Journal of Health Study
and Medicine

2016,nr1



Redaktor naczelny / Editor in chief
prof. dr hab. Adam Jaworski

Sktad i korekta / Adjustment, Typesetting
Dominika Swiech, Witold Kowalczyk

CC-BY-SA 3.0PL

ISSN 2451-1471

ul. Kilinskiego 109
90-011 to6dz
tel./fax: (042) 676 25 29 wew. 339
e-mail: wydawnictwo@spoleczna.pl

Wersja elektroniczna publikacji jest wersjg podstawowa, dostepna na stronie:
jhsm.san.edu.pl
E-version is the original version of the article, available:
jhsm.san.edu.pl

Artykuty recenzowane / All the articles published are subject to reviews.



17

33

41

61

73

Katarzyna Malinowska, Alina Morawiec-Sztandera, Irene-
usz Majsterek, Dariusz Kaczmarczyk, Roman Modranka,
Matgorzata Majczyk, Jan Btaszczyk | Ocena aktywnosci dys-
mutazy ponadtlenkowej w krwinkach czerwonych jako czynni-
ka ryzyka w nowotworach jamy ustnej

Jolanta Adamczyk | Rozmieszczenie grzybéw halucynogen-
nych z rodzaju Psilocybe (fr.\P. Kumm w Polsce

Ireneusz Jurczak | Compartment syndrome - pathophysiology
and clinical presentation. Part 1

Marta A. Fidyk, Grzegorz Piotrowski | Review article. Venous
thromboembolism in cancer patients

Katarzyna lwanska, Grzegorz Piotrowski | Wzrost troponin
sercowych w udarze mézgu. Praca poglgdowa

Alicja Klimczak, Katarzyna Malinowska, Roman Modranka |
Zycié i zdrowie kobiet na przetomie XIX i XX wieku






@ Journal of Health Study 2016, nr 1

and Medicine 555-16

Ocena aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej
w krwinkach czerwonych jako czynnika ryzyka
w nowotworach jamy ustnej

Rating superoxide dismutase in red blood cells,
and the risk factors in cancers of the oral cavity

Katarzyna Malinowska?, Alina Morawiec-Sztandera?, Ireneusz Majste-
rek?, Dariusz Kaczmarczyk?, Roman Modranka?®, Matgorzata Majczyk®,
Jan Btaszczyk?*

1 Zaktad Chemii i Biochemii Klinicznej, Uniwersytet Medyczny w todzi
2 Klinika Chirurgii Nowotworéw.Gtowy i Szyi, Uniwersytet Medyczny w todzi
3 Katedra Kosmetologii, Spoteczna-Akademia Nauk, filia w Warszawie
4 Zaktad Fizjologii Cztowieka, Uniwersytet Medyczny w todzi

1 PhD; Department of Clinical Chemistry and Biochemistry, Medical University of Lodz
2Department of Head and Neck Neoplasms Surgery, Medical University of Lodz
3 Department of Cosmetology, University of Social Sciences, agency in Warsaw
4Department of Physiology Medical University of Lodz

STRESZCZENIE

Wstep

Zachorowalnos$é na nowotwory jamy ustnej stanowi powazny problem
medyczny i socjoekonomiczny w wiekszosci krajéw na Swiecie i ma
ogromny wptyw na jako$¢ zycia pacjentéw. Przyczyna, dla ktérej to
schorzenie rozwija sie u jednych ludzi, u innych zas nie, nadal pozostaje
nieznana. Nowotwor jamy ustnej to nowotwor ztosliwy i jeden z najcze-
sciej wystepujacych nowotwordw gtowy i szyi.
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Cel pracy

Celem pracy byta ocena dysmutazy ponadtlenkowej CuZn-SOD u cho-
rych z rozpoznanym nowotworem jamy ustnej w poréwnaniu z-osobami
zdrowymi oraz zbadanie zaleznosci czynnikéw ryzyka w.nowotworach
gtowy i szyi.

Materiat i metody

Doswiadczenia przeprowadzane byty za zgodg Komisji Bioetyki
RNN/142/09/KB. Badania byty prowadzone w grupie 40 chorych z roz-
poznanym nowotworem jamy ustnej w wieku 46+12,60 oraz z 40 oséb
z grupy kontrolnej 47+17,90.

Wyniki

W badaniach zanotowano, iz w krwinkach czerwenych chorych na no-
wotwadr jamy ustnej nastepuje zwiekszenie aktywnosci SOD w porow-
naniu z grupa kontrolna. Z pracy wynika, ze zaréwno palenie papierosow,
jak i pte¢ maja wptyw na zwiekszenie zachorowalnosci: tyton (p=0,005)
oraz pte¢ meska (p=0,05).

Whioski

Wyniki badan jednoznacznie potwierdzajg udziat wolnych rodnikéw
w rozwoju choroby nowotworowej. Ryzyko zachorowania na raka jamy
ustnej wsérdd palaczy jest zdecydowanie wyzsze niz wéréd niepalacych.

Stowa kluczowe
katalaza, dysmutaza ponadtlenkowa, peroksydaza glutationowa, rak
jamy ustnej, alkohol, tyton
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Abstract

The incidence of oral cancer is a serious medical problem and socioeconomic
in most countries in the world and has a huge impact on the quality-of life of
patients. The reason why this disease develops and at some people, in others
not, remains unknown. Oral cancer is a malignant tumor and is one of the
most common cancers of the head and neck.

The aim of the study was to evaluate superoxide dismutase-CuZn-SOD in pa-
tients diagnosed with oral cancer compared to healthy subjects. Depending
investigate the risk factors of developing this type of cancer.

Material and Methods

Experiments were carried out with the approval of the Bioethics Committee
RNN/142/09/KB study was conducted in a group of 40 patients diagnosed
with oral cancer at the age of 46 + 12.60, and 40 in-the control group 47 +
17.90.

Results

The study reported that the red blood cells of patients with oral cancer fol-
lowing an increase in SOD activity as compared to the control group. In
operation it shows that both smoking, and gender affect morbidity, tobacco
(p=0.005) and male (p=0.06).

Conclusions

The results clearly support \the participation of free radicals in cancer. The
risk of developing oral cancer-among smokers is much higher than among
non-smokers.

Keyword
superoxide dismutase, oral cancer, alcohol, tobacco
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Wstep

Nowotwory jamy ustnej stanowig wazny problem wspétczesnej cywi-
lizacji, a czesto$¢ ich wystepowania w ostatnich latach znaczaco wzra-
sta. Rak jamy ustnej zaliczany jest do ztosliwych nowotwordw, wy-
stepuje w obrebie warg i tylnej sciany gardta oraz wewnetrznej czesci
jamy ustnej. Nowotwor ten charakteryzuje sie duzg dynamika rozwoju
i ztosdliwoscia kliniczng. Badania nad etiopatogenezg-tej grupy nowo-
twordéw prowadzone sa od wielu lat, jednak dopiero w drugiej potowie
ubiegtego stulecia uwage zwrdcita zapalna teoria ich powstawania [1].
Nowotwér ten wystepuje gtéwnie u mezczyzn zwykle naduzywajacych
alkoholu i palagcych papierosy. W krajach europejskich liczba mezczyzn,
u ktorych wykryto nowotwoér jamy ustnej,/ciggle-przewyzsza liczbe ko-
biet, inaczej jest w krajach azjatyckich, w ktérych zachorowalnos$¢ ko-
biet i mezczyzn jest taka sama [2,3]. W epidemiologii raka jamy ustnej
duze znaczenie majg nastepujgce czynniki ryzyka: palenie papieroséw,
naduzywanie alkoholu, niedobér ryboflawiny oraz zelaza [4]. Do innych
czynnikéw ryzyka zaliczamy: ztg higiene jamy ustnej oraz zakazenie wi-
rusem brodawczaka ludzkiego (HPV) [5,6,7]. Natdg spozywania tytoniu
powoduje mniej wiecej pieciokrotnie czestsze wystepowanie raka jamy
ustnej niz u oséb niemajacych-natogu tytoniowego. Duze znaczenie ma
rowniez fakt, ze wielu palaczy naduzywa jednoczesnie alkoholu i tytoniu.
Ta grupa o0sob jest bardziej narazona na zachorowanie na nowotwory
[4]. Z danych literaturowych wynika, ze wiecej nowotworow jamy ust-
nej wystepuje u 0soéb, ktdre zaniedbuja higiene jamy ustnej [8]. Grupa ta
charakteryzuje sie zachorowaniem na raka ptaskonabtonkowego. Stano-
wi on ok. 90% wszystkich nowotworéw. Rzadziej wystepujagcymi nowo-
tworami w jamie ustnhej sa rak gruczotowy oraz raki charakterystyczne
dla gruczotéw slinowych [8,9].

Sprawne funkcjonowanie naszego organizmu zapewnia odpowied-
ni poziom enzymow antyoksydacyjnych, a zaburzenia w ich aktywnosci
mog3 sie przyczynia¢ do powstawania réznorodnych choréb, np. choro-
by nowotworowe czy stwardnienie zanikowe. Dysmutazy ponadtlenko-
we naleza do grupy enzyméw, ktére katalizujg reakcje dysmutacji anio-
norodnikdw ponadtlenkowych. Klasyfikujemy je pod wzgledem miejsca
ich lokalizacji oraz kofaktora. Cu/ZnSOD (SOD-1) - miedziowo-cynkowa,
MnSOD (SOD-2) - manganowa, mitochondrialna, EC-Cu/ZnSOD (SOD-
3) =-miedziowo-cynkowa3, Fe-SOD - Zelazowa, Ni-SOD - niklowa. Dru-



Ocena aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej w krwinkach czerwonych... B

gim enzymem z tej grupy jest peroksydaza glutationowa, odpowiedzial-
na za rozktad wiekszosci powstajacego nadtlenku wodoru w komadrkach.
Katalaza z kolei odpowiada za redukcje H,O, powstajacego w reakcjach
katalizowanych przez dysmutaze ponadtlenkowg oraz reakcje nieenzy-
matyczne, nalezy do enzymow wewnatrzkomaorkowych [10-14].

Celem pracy byto okreslenie aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej,
w krwinkach czerwonych chorych cierpigcych na nowotwor jamy ustnej
oraz u 0s6b zdrowych w zaleznosci od czynnikdéw ryzyka: palenia tytoniu
i spozywania alkoholu.

Materiat i metody
Grupy badane
Do badan zakwalifikowano 40 oséb z nowotworem jamy ustnej (Srednia
wieku wynosita 46£12,60) w tym 29 mezczyzn i-11 kobiet. Grupe kon-
trolna stanowity osoby zdrowe (n=40), bez stanéw zapalnych ($rednia
wieku wynosita 47+17,90) - 20 kobiet i 20 mezczyzn. Do badan wyko-
rzystano krew obwodowa w ilosci 5 ml (na EDTA) z zyty odtokciowe;j.
Caty materiat uzyskano z OddziatuLaryngologii Onkologicznej UM
w todzi. Wszyscy pacjenci wyrazili pisemng zgode na przeprowadzenie
doswiadczen biologicznych. Badania zostaty zaakceptowane przez Ko-
misje Bioetyki Uniwersytetu Medycznego w todzi, opatrzone numerem
RNN/142/09/KB.

Hemoglobina (Hb) [15]

Stezenie hemoglobiny (Hb)*w hemolizatach krwi oznaczano metodg
Drabkina. Odczynnik ten wykazuje maksimum absorbancji przy dtugosci
fali 540 nm. Intensywnos$¢ zabarwienia powstajacego zwiazku jest pro-
porcjonalna do stezenia hemoglobiny.

Oznaczenie aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej w krwinkach
czerwonych [16]

Zasada metody okreslenia dysmutazy ponadtlenkowej oparta jest na zja-
wisku hamowania przez enzym reakcji samoutlenienia adrenaliny do ad-
renochromu w $rodowisku zasadowym. Do pomiaru aktywnosci CuZn-
-SOD w badanych prébkach wykorzystywano wczeéniej przygotowany
hemolizat/ rozciericzony dwukrotnie. Do 0,1 ml hemolizatu dodawano
0,9 mlwody redestylowanej oziebionej do temperatury +4°C, 0,5 ml
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96% alkoholu etylowego i 0,25 ml chloroformu. Mieszanine wstrzasa-
no przez 2 minuty w zamknietych korkiem probéwkach. Probéwki wiro-
wano przez 10 minut z przyspieszeniem 4200xG w temperaturze +4°C
w wiréwce Beckmana L7. Po odwirowaniu otrzymano dwie warstwy:
goérng - zawierajacg supernatant z enzymem oraz dolng - zawieraja-
cg zdenaturowang hemoglobine oraz chloroform. W nastepnym etapie
przygotowano wtasciwg mieszanine reakcyjna. Do préby.kontrolnej do-
dawano: 2,9 ml 0,05 M buforu weglanowego o pH10,2 oraz 0,1 ml roz-
tworu adrenaliny w 0,01 N HCl o pH 2,0. Préba badana zawierata: 2,8 ml
0,05 M buforu weglanowego o pH 10 ml, 2, 0,1 ml supernatantu zawie-
rajgcego dysmutaze ponadtlenkowa oraz 0,1 roztworu adrenaliny w 0,01
N HCl o pH 2,0. Pomiaréw zmian absorbancji dokenywano przy dtugosci
fali 480 nm na spektrofotometrze Beckaman DU-650, w temperaturze
37°C wobec préby slepej, ktorg stanowit 0,05 M-bufor weglanowy o pH
10,2. Aktywnos¢ dysmutazy ponadtlenkowej okreslano w jednominuto-
wych przedziatach czasowych na poedstawie zmian absorbancji w prébie
zawierajacej enzym, odnoszonych do analogicznych czasowych zmian
pochtaniania w prébie kontrolnej, gdzie'powinny one wynosi¢ 0,025 jed-
nostki absorbancji na minute.

Jednostke aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej w opisanych wa-
runkach definiujemy jako te ilo$¢ enzymu, ktéra powoduje 50% hamowa-
nia reakcji przy maksymalnym przyroscie absorbancji o 0,025 jednostki
na minute na prostoliniowym odcinku krzywe;j ilustrujgcej powstawanie
adrenochromu.

Aktywnos¢ dysmutazy ponadtlenkowej w badanych prébkach wyra-
zano w jednostkach adrenalinowych [U/gHb/100mL].

Otrzymane wyniki poddano analizie statystycznej za pomoca progra-
mu Statistica 6.0.

Wyniki
U oséb’ chorych z rozpoznanym nowotworem jamy ustnej aktywno$é
dysmutazy ponadtlenkowej w krwinkach czerwonych wyniosta $red-
nio 2023,87+326,37U/gHb/100 ml, natomiast u oséb zdrowych (grupa
kontrolna) aktywnos$¢ CuZn-SOD wyniosta Srednio 1155,25+466,90 U/
gHb/100 ml, p<0.05 (Rycina 1).

Z poréwnania danych klinicznych dowiedliémy miedzy grupami, ze
palenietytoniu (p=0,005) oraz pte¢ meska (p=0,05) byty czynnikami ry-
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zyka choroby. 49 (61,25%) uczestnikow stanowili mezczyzni (29 pacjen-
tow oraz 20 kontroli) i 31 (38,75%) stanowity kobiety (11 pacjentek i 20
kontroli) (Tabela 1).

5000

4000

3000

2000

1000

0 -

2

Rycina 1. Aktywno$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (aktywno$é enzymu
[U/g Hb/100ml]) w grupie kontrolnej 'l i grupie badanej 2, p<0,005
Figure 1. The activity of superoxide/dismutase (enzyme activity [U/g Hb/100 ml]) in the

control group 1'and'the test group 2, p<0,005

Tabela 1. Wptyw wieku, alkoholu oraz tytoniu na choroby jamy ustne;j

Table 1. Effects of age, alcohol and tobacco diseases of the oral cavity

Zmienne Pacjenci(%).| Kontrola (%) OR (95%Cl) p
Palenie
tytoniu
Nie 23(57,50) 35 (87,50) Ref. 5.1734
Tak 17 (42,50) 5(12,50) (1.676-15.975) 0.005
Konsumpcja
alkoholt
Nie 7 (17,50) 11(27,50) Ref.1.788
Tak 33 (82,50) 29 (72,50) (0.6128-5.218) 0.42
Ptec
Kobiety 11(27,50) 20 (50) Ref. 2.636
Mezczy7ni 29 (72,50) 20 (50 (1.037-6.685) 0.05
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Omowienie

Prawie 85% pacjentow ze zdiagnozowanym nowotworem jamy ustnej to
osoby uzaleznione od alkoholu i tytoniu lub obu tych czynnikdw.réwno-
czesnie [1,8,9]. W ostatnich latach podnoszona jest rola zakazenia wiru-
sem brodawczaka ludzkiego w etiopatogenezie nowotworéw ztosliwych
jamy ustnej. Profilaktyka nowotworéw jamy ustnej jest niewystarcza-
jaca. Programy Europejskie, ktére w ostatnich latach-pemagaja propa-
gowac zachowania prozdrowotne oraz badania profilaktyczne w znacz-
nym stopniu mogg poprawic¢ statystyki wykrywalnosci nowotworéw
jamy ustnej we wczesnym stadium zaawansowania choroby, ale takze
standéw przedrakowych. Leczenie stanéw przedrakowych takich jak: li-
szaj czy leukoplakia w jamie ustnej moze sie przyezynié¢ do zmniejszenia
liczby chorych na raka jamy ustnej [17]. Uswiadomienie czynnikow ry-
zyka, takich jak tyton i alkohol wysokoprocentowy; ale takze czynnikéw
dietetycznych moze miec¢ znaczenie w profilaktyce tych nowotworéw.
Predyspozycje genetyczne mogg miec takze znaczenie w powstawaniu
nowotwordw jamy ustnej, gdyz nie wszyscy palacze czy alkoholicy zapa-
daja na nowotwory i nie wszyscy pacjenci z chorobg nowotworowa maja
takie natogi [18-21]. Celem omawianej pracy byto zbadanie, czy choroba
nowotworowa jamy ustnej ma-wptyw na zmiany statusu antyoksydacyj-
nego oraz czy wybrane czynniki ryzyka majg zwigzek z zachorowaniem
na nowotwor. Interpretujac wyniki uzyskane w toku pracy, stwierdzono,
Ze u 0s6b z rozpoznanym nowotworem jamy ustnej aktywnos$¢ dysmu-
tazy ponadtlenkowej jest znacznie wyzsza niz u oséb zdrowych. Ponadto
dowiedziono, ze niektére z wymienionych czynnikéw ryzyka majg wptyw
na zachorowanie na, ten rodzaj nowotworu. Z badan autoréw wynika
rowniez, iz pte€. meska jest bardziej narazona na zachorowalnos$¢ na ten
typ raka. Aktualny stan wiedzy pozwala stwierdzié, iz rozwdéj i funkcjono-
wanie roznych komérek mogg by¢ regulowane zaréwno przez formy en-
zymatyczne, jak/i nieenzymatyczne. Do takich form zaliczamy witaminy
oraz makro- i mikroelementy. W przysztosci moze to okazac sie skutecz-
n3 metoda zmniéjszania ryzyka zachorowania na nowotwory [14].

Dane literaturowe ostatnich lat dowodz3 istnienia zaleznosci pomie-
dzy oddziatywaniem reaktywnych form tlenu (RFT), a powstawaniem
niektérych choréb. Zielinska i wsp. w swojej pracy pokazali, iz aktywnos¢
SOD (U/gHb/100 ml) nie byta statystycznie znaczaca (2671.1+470.8 vs
2747:2£387.9; P>0,05) u 0séb z polipami nosa [22]. Karlidag i wsp. po-
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informowali, ze aktywno$¢ SOD oséb z nowotworami gtowy i szyi byta
nizsza u chorych niz w grupie kontrolnej. Inni autorzy udokumentowali
zwiazek izoenzymow SOD, SOD1(CuZnSOD) i SOD3 (zewnatrzkomor+
kowej dysmutazy ponadtlenkowej) w tkankach polipéw w-stosunku.do
tkanek kontrolnych oséb bez polipow [23].

Whioski
1. Aktywnosé¢ dysmutazy ponadtlenkowej w'grupie badanej jest
znacznie wyzsza niz w grupie kontrolne;j.
2. Ryzyko zachorowania na raka jamy ustnej wsrdd palaczy jest zde-
cydowanie wyzsze niz wéréd niepalacych.
3. Stwierdzono wieksze ryzyko zachorowalhoesci na ten rodzaj no-
wotworu wsréd mezczyzn.
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Streszczenie

Wstep

Grzyby halucynogenne to grupa-grzybow, ktére zawierajg substancje
psychotropowe, mogace wywotywacé réznego rodzaju halucynacje. Grzy-
by te naleza gtéwnie do rodzaju tysiczka Psilocybe (Fr.) P. Kumm. tysiczki
rosng prawie na wszystkich kontynentach, jednak najwiecej gatunkéw
halucynogennych zidentyfikowanych zostato w Ameryce Srodkowej i Po-
tudniowej. W Polsce odnotowano dwa halucynogenne gatunki z tego
rodzaju: tysiczka lancetowata Psilocybe semilanceata (Fr.) Quél. i tysiczka
czarnobrazowa/ Psilocybe montana (Pers.) P. Kumm. Wystepujace u tysi-
czek psylocybina i{psylocyna wykazuja powinowactwo do receptorow
ukfadu serotoninergicznego, co wptywa na wywotywanie halucynaciji.
Wspbtczesne zagrozenie uzywaniem grzybow halucynogennych jest
w Polsce i na $wiecie niedoceniane. Grzyby te stwarzajg realne ryzyko
zatru¢ lub moga prowadzi¢ do psychoz, a nawet schizofrenii. Z tego po-
wodu poznanie jich biologii oraz miejsc wystepowania jest bardzo wazne.

Cele
Celem pracy jest ocena aktualnej wiedzy na temat wystepowania psy-
chogenicznych grzybdéw z rodzaju Psilocybe w Polsce.
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Materiat i metody

W pracy wykorzystano dane dotyczace rozmieszczenia w Polsce halu-
cynogennych gatunkéw z rodzaju Psilocybe z prac mykologicznych, opu-
blikowanych w okresie ostatnich 60. lat oraz niepublikowane-dane 6-no-
wych stanowiskach tych grzybdéw z ostatnich lat.

Wyniki

W wyniku przegladu literatury odnotowano 11 opublikowanych stano-
wisk tysiczki lancetowate] Psilocybe semilanceata oraz 27 stanowisk ty-
siczki czarnobrgzowej Psilocybe montana. Dodano dwa nowe stanowi-
ska z woj. tédzkiego i woj. zachodniopomorskiego. Zauwazono, ze znane
stanowiska tych gatunkéw rozmieszczone s3 nieréwnomiernie i pocho-
dza gtéwnie z potudniowej czesci kraju oraz Pomorza.

Whioski

Stosunkowo niewielka liczba podawanych stanowisk halucynogennych
gatunkoéw tysiczek w naszym kraju moze wynikaé z niedostatecznej licz-
by badan mykologicznych, prowadzonych w zbiorowiskach nielesnych,
takich jak np. taki i pastwiska. W sytuacji gdy grzyby halucynogenne
stajg sie popularnym substytutem narkotykow, istnieje potrzeba pet-
nego poznania ich rozmieszczenia wszedzie tam, gdzie one wystepuja.
Pomoze to w skutecznym ograniczaniu zbierania i handlu grzybami ha-
lucynogennymi oraz pozyskiwania ich grzybni do tworzenia domowych
hodowli.

Stowa kluczowe
grzyby psychoaktywne, stanowiska, zagrozenia zdrowotne
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Summary

Introduction

Hallucinogenic mushrooms are the group of fungi containing psychoactive
substances that can cause hallucinations. Most of them belong to the genus
Psilocybe (Fr.) P. Kumm. These fungi grow on almost all continents but the
majority of hallucinogenic species were identified in Central-and South Ame-
rica. In Poland, two hallucinogenic species of the genus Psilocybe: Psilocy-
be semilanceata (Fr.) Quél. and Psilocybe montana (Pers.) P. Kumm were
recorded. Their ingredients: psilocibin and psilocin are similar to the seroto-
ninergic system and therefore cause hallucinations. Currently, the threat of
the abuse of hallucinogenic mushrooms is underestimated in Poland and in
the world. These fungi pose a real risk of poisoning, can lead to psychosis
and even schizophrenia. Therefore, the knowledge of-their biology and oc-
currence is of great importance.

Aims of study
The aim of this paper was to evaluate the/present knowledge of the occur-
rence of psychogenic fungi, belonging to the.Psilocybe genus, in Poland.

Material and Methods

The data on the distribution of hallucinogenic fungi of the genus Psilocybe,
in Poland were used from the published in the last 60 years, mycological
papers and unpublished records of new sites for recent years.

Results

As a result of literature review, 11 published sites of liberty cap Psilocybe
semilanceata and 27 sites of mountain brownie Psilocybe montana were
found. Two new sites were added: from tédzZ province and Western Pome-
rania. It was noted that the distribution of known sites was uneven, most
of them'were confined.to the southern part of the country and Pomerania.

Conclusions

Arrelatively small number of sites with liberty cap in our country may be
attributed to insufficient number of mycological studies in non-forest com-
munities such as meadows and pastures. At present, when hallucinogenic
mushrooms are being used as a popular substitute for drugs, there is the
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need for the detailed studies on the distribution of the sites where they oc-
cur. This will facilitate to effectively reduce hallucinogenic mushroom pic-
king, selling and obtaining their mycelia for home cultivation.

Key words
psychoactives fungi, sites, risk for health
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Wstep
Grzyby halucynogenne (grzyby psychoaktywne, ,magiczne grzyby”) to
grupa grzybéw, ktére zawieraja substancje psychotropowe,~mogace
wywotywac akustyczne, wizualne i inne zmystowe halucynacje. Grzy-
by halucynogenne nalezg gtéwnie do rodzaju tysiczka Psilocybe (Fr.)
P. Kumm., sporadycznie do innych rodzajéw, np. Amanita,.Gymnopilus,
Inocybe, Panaeolus [1,2]. Na $wiecie wystepuje okoto 140 gatunkow ty-
siczek, z ktorych okoto 80 zalicza sie do grzybow halucynogennych [1].
Grzyby z rodzaju Psilocybe rosng prawie na wszystkich kontynentach,
jednak najwiecej gatunkéw halucynogennych zidentyfikowanych zostato
w Ameryce S'rodkowej i Potudniowej, zwtaszcza w Meksyku [3,4]. W Eu-
ropie ros$nie kilkanascie gatunkéw Psilocybe, ale dziatanie halucynogen-
ne wykazuje tylko kilka z nich. W Polsce odnotowano wystepowanie
dwodch gatunkéw halucynogennych grzybéw z rodzaju tysiczka: tysicz-
ka lancetowata Psilocybe semilanceata (Fr.) Quél. i tysiczka czarnobrazo-
wa Psilocybe montana (Pers.) P. Kumm._ tysiczki rosng na ziemi, nawozie,
odchodach roslinozercéw, resztkach\obumartych roslin. Spotyka sie je
w trawie, najczesciej w otwartym terenie, na tgkach, pastwiskach, pola-
nach, rzadziej w lasach [5,6].

tysiczka lancetowata zawiera” trzy, substancje czynne w stezeniu
0,98% psylocibiny, 0,02% psylociny _i'0,36% beocystiny [7]. Wyselek-
cjonowane odmiany grzybni hodowane na sztucznych pozywkach moga
mie¢ zwiekszong zawarto$¢ gtoéwnej substancji czynnej, psylocybiny,
wynoszacg Srednio 1,12% tego zwigzku [5]. Zaréwno psylocybina, jak
i psylocyna posiadaja pierscien indolowy i nalezg do tej samej grupy in-
doloamin, w ktérej znajduje sie serotonina, endogenny neurotransmiter
osrodkowego uktadu nerwowego. Z tego powodu wykazujg powino-
wactwo do receptordow btonowych uktadu serotoninergicznego. Osrod-
kowe efekty dziatania psylocybiny i psylocyny przebiegajg gtéwnie przy
udziale receptora 5-HT2A [8]. W stanie zaburzen swiadomosci powodo-
wanej dziataniem psylocybiny/psylocyny moga pojawiaé sie negatywne
doznania emocjonalne, takie jak nieokres$lony lek, wstyd oraz poczucie
winy. Stosowanie srodkéw psychodelicznych prowadzi czesto do zabu-
rzen identyfikacji psychosocjalnych [9]. Tego rodzaju syndrom psychicz-
ny, wywotywany z réznych powodow, jest niebezpieczny i moze stano-
wi¢ poczatek rozwoju powaznych patologii o charakterze psychicznym,
w tym-podobnych w przebiegu do niektérych postaci schizofrenii [10].
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Z tego powodu psylocybina lub psylocyna sg obecnie stosowane w mo-
delach zwierzecych badajacych podtoze schizofrenii [9].

Doznania réznych oséb po spozyciu tysiczek sg odmienne od siebie
i nie zawsze przyjemne. Polegajg one gtéwnie na postrzeganiu kelo-
rowych, geometrycznych wzoréw oraz prowadza do innych listotnych
zmian w percepcji wzrokowej. Niektérzy ludzie doswiadczaja falowan
wizualnych, czyli wrazenia, jak gdyby powietrze byto-ciekte i obrazy
przysuwaty sie i oddalaty od obserwatora. Poczatkowe objawy wyste-
puja juz po kilkunastu minutach po spozyciu tych grzybow, w postaci
otepienia, sennosci, braku koordynacji ruchowej i uczucia mrowienia
ust [5]. Potem wystepuje zmiana nastroju, myslenie idzie innymi Sciez-
kami niz normalnie. Wystepuje wrazenie zageszczenia sytuacji. Przed-
mioty wydaja sie mniejsze. Widzi sie kolorowe wzorki, jak przez szy-
be. Czuje sie silne poczucie energii i sity. Wystepuje niemoc w rekach
i nogach, przeplatana z mrowieniem. W zaleznosci od dawki opisane
objawy ustepuja po kilku lub kilkunastu godzinach [5]. Mimo Ze psy-
locybina i psylocyna nie sg substancjami/silnie uzalezniajgcymi, to jed-
nak w niektérych przypadkach mogg by¢ wyjatkowo niebezpieczne dla
o0so6b, ktére je zazywaja. Dotyczy to szczegdlnie ludzi mtodych, czesto
niezrownowazonych emocjonalnie. Zanotowano kilka przypadkow
Smiertelnych, w ktérych po zazyciu grzybéw halucynogennych osoby
je przyjmujace wyskakiwaty przez okno. Moze to wskazywaé na silng
destabilizacje emocjonalng albo, co jest charakterystyczne dla halucy-
nacji wywotywanych przez te substancje, zjawiska snu na jawie, kto-
remu czesto towarzyszy uczucie unoszenia sie lub nawet umiejetnosci
fruwania [11].

Grzyby halucynogenne wykorzystywane byty juz tysiace lat temu
w rytuatach religijnych, gtéwnie przez Aztekoéw i Majow, o czym Swiad-
cza liczne znaleziska archeologiczne [12]. Wspbtczesnie zjawisko nar-
kotyzowania sie‘grzybami halucynogennymi ma coraz szerszy zasieg na
Swiecie. W Stanach Zjednoczonych zdarzyty sie przypadki $miertelnego
zatrucia gatunkami grzyboéw z rodzaju hetméwka (Galerina), ktére zostaty
omytkowo spozyte zamiast tysiczek [5]. Niektore gatunki z tego rodza-
ju(np. Galerina autumnalis, G. marginata i G. venenata) zawieraja zwigz-
ki toksyczne podobne do tych, ktére wystepuja w Smiertelnie trujgcym
muchomorze sromotnikowym Amanita phalloides. W Europie wystepu-
je ponad 50 gatunkéw hetmoéwek. Grzyby te sg mato zbadane zaréwno
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pod wzgledem chemicznym, jak i pod katem wystepowania. Dotyczy to
takze innych drobnych grzybéw z rodzaju stozkogtéwka Conocybe, ro-
snacych na tagkach w towarzystwie tysiczek. Niektore gatunki stozkogto-
wek, np. Conocybe blattaria, sg trujace i mogg by¢ zbierane.omytkowo
w przypadku wspdlnego wystepowania z tysiczkami [13]. Ze wzgledu na
zagrozenie zwigzane ze zbieraniem, hodowlg i dystrybucjg-grzybéw ha-
lucynogennych wcigz ulepsza sie metody okreslania-poziomu $rodkéw
psychoaktywnych w ptynach ustrojowych. Obecnie najczesciej stosu-
je sie metody immunochemiczne, metody analizy instrumentalnej oraz
techniki analityczne oparte na zastosowaniu metod biologii molekular-
nej (metoda PCR) [14,15,16,17,18,19,20,21].

W Polsce kazdego roku obserwowane jest w migjscach znanego sta-
tego wystepowania tysiczek (np. na Slasku) pojawianie sie oséb przy-
jezdzajacych z catego kraju, ktére przeszukujg Sciétke i zbierajg owoc-
niki tych grzybow [22]. tysiczki zbiera sie od korica sierpnia do grudnia,
a szczyt ich wysypu rozpoczyna sie-od potowy pazdziernika. Zagroze-
nie moda na grzyby halucynogenne wydaje sie w Polsce niedoceniane.
Tymczasem grzyby te stwarzajg realne{ryzyko zatruc lub psychicznych
uzaleznien od substancji psychotropowych. Z tego powodu istotne jest
jak najlepsze poznanie ich biologii, sktadu chemicznego oraz miejsc wy-
stepowania.

Celem niniejszej pracy jest ocena stanu zbadania rozmieszczenia ha-
lucynogennych grzybow'z rodzaju Psilocybe w Polsce.

Materiat i metody

Dane dotyczacerozmieszczenia w Polsce halucynogennych gatunkow
z rodzaju Psilocybe pozyskano z prac mykologicznych, opublikowanych
w okresie ostatnich. 60 lat oraz niepublikowanych danych z wtasnych
prac terenowych na obszarze woj. tédzkiego, z lat 2012-2014 i innych
niepublikowanych danych. W pracy nie uwzgledniono stanowisk poda-
wanych' przez Schroetera i Btoriskiego w koncu XIX i na poczatku XX
wieku, uznajac, ze jesli stanowiska te nie zostaty pdzniej potwierdzone,
prawdopodobnie juz nie istniejg ze wzgledu na duze zmiany, jakie zaszty
w’uzytkowaniu ziemi oraz fitocenozach naszego kraju w ostatnich 100
latach.

Nomenklature grzybow przyjeto za Index Fungorum [23].
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Wyniki

W wyniku przegladu literatury odnotowano 11 opublikowanych stano-
wisk tysiczki lancetowatej Psilocybe semilanceata oraz 27 stanowisk ty-
siczki czarnobrgzowej Psilocybe montana. Dwa nowe, niepublikowane
stanowiska Psilocybe semilanceata, pochodza z woj. zachodniopomor-
skiego oraz woj. t6dzkiego. tysiczka czarnobrgzowa posiada.dwukrotnie
wiecej poznanych stanowisk niz tysiczka lancetowata.“Najczesciej byta
notowana w woj. pomorskim.

Wykaz stanowisk Psilocybe semilanceata (Fr.) Quél.

1.
2.
3.

o w

8.

9.

Kartuzy, okolice rezerwatu Zamkowa Géra, na pastwisku [24]
Goscino, pow. kotobrzeski, na tace [24]

W poblizu Kolonii Kazimierz, (ok. 10 km na potudniowy zachod od
miejscowosci Biaty Bor), woj. zachodniopomorskie, torfowisko, na
kepach Molinia, na mchach i na nawozie (det. et leg. Stasinska M.,
03.10.2003, stanowisko niepublikowane)

Okolice Ogrodniczek, pow. biatostocki, woj. podlaskie, wypasane
pastwisko [24]

Okolice Poznania, na tace [25]

Okolice wsi Koziotek, pow:Wieruszéw, woj. todzkie [24]

Okolice Woli Makowskiej, w ptacie odtogu, o florze z przewaga
Calamagrostis epigeios, na nawozie i trawach, woj. tédzkie (det. et
leg. Adamczyk J, 02.08.2012, stanowisko niepublikowane)
Wroctaw, na tace [24]

Lubawka, pow. Kamienna Godra, woj. dolnoslaskie, na tace [24]

10. Ojcowski Park Narodowy, na tace [26]
11. Roztoczanski Park Narodowy, na tace [27]
12. Bukéw, pow._krakowski, woj. matopolskie, na wypasanej tace

[24]

13. Krakow, na tace [28]

Wykaz stanowisk Psilocybe montana (Pers.) P. Kumm

1.
2.

3.

Stowinski Park Narodowy, na tace [29]

Kalisz Kaszubski, pow. koscierski, woj. pomorskie, mtodnik sosno-
wy, w mchu [24]

Kalisz Kaszubski, pow. koscierski, woj. pomorskie, cmentarz, na
ziemi [24]
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4. Kalisz Kaszubski, pow. koscierski, woj. pomorskie, w mchu na
skraju lasu sosnowego [24]

5. Lipusz, woj. pomorskie, mszysta $cidtka w mtodniku sosnowym
[24]

6. Tuszkowy, 5 km od Lipusza, woj. pomorskie, las sosnowy, w mchu
[24]

7. Gdanski park Reagana, pow. gdanski, woj. pemorskie, pomiedzy

wydma a lasem, w mchu [24]

Barniewice, pow. kartuski, woj. pomorskie, mszyste nieuzytki [24]

Gdansk Gorki Zachodnie, woj. pomorskie, wypalenisko na polanie

w lesie sosnowym [30]

10. Wielkopolski Park Narodowy, miejsca trawiaste [31]

11. Potudniowa cze$¢ kompleksu leSnego pomiedzy Czerwong Wsig
a Katami, pow. koscianski, woj. wielkopolskie, przy drodze, przy
mtodniku sosnowym, w mchu [32]

12. Przy torach kolejowych, w potowie drogi pomiedzy Borkiem Wielko-
polskim a Wojciechowem, woj. wielkopolskie, piaszczysta taka [32]

13.0,5 km na potudnie od Roztég, ‘pow. Swiebodzin, woj. lubuskie,
murawa napiaskowa, wsrod mchow [33]

14. Swiebodzin, pow. Swiebodzin, woj. lubuskie, wéréd mchow [34]

15.0,7 km na pétnoc od wsi Stobiecko Szlacheckie, pow. radomsz-
czanski, woj. tédzkie, zdegradowany odtég porolny [30]

16. 1 km od wsi Brodowe, pow. radomszczanski, woj. tédzkie, mtod-
nik sosnowo-brzozowy, w mchach [30]

17. Okolice wsi Osie, Bory-Tucholskie, tgka [35]

18. Okolice Ogrodniczek, pow. biatostocki, woj. podlaskie, nieuzytki
rolne, wérod mchéw [30]

19. Koérnik koto Poznania, trawnik [36]

20. Park Narodowy Borow Tucholskich, tgka [37]

21. Okolice Torunia, miejsca trawiaste [38]

22. Ojcowski Park Narodowy, tgka [26]

23. Okolice Lubina, Lubinski Las, Giléw, miejsca trawiaste [39]

24. Qkolice Gliwic, miejsce trawiaste [40]

25. Otulina rezerwatu Stawy Milickie, woj. dolnoslaskie, podmokta
taka z drzewami [30]

26. Gory Swietokrzyskie, w trawie [41]

27-Tatrzanski Park Narodowy, na halach [42]

0 ©
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Dyskusja i wnioski

Do tej pory poznano stosunkowo niewiele stanowisk Psilocybe semi-
lanceata i Psilocybe montana na obszarze naszego kraju. Stanowiska te
wskazujg na nierownomierno$¢ rozmieszczenia tych gatunkow wPol-
sce. Psilocybe semilanceata notowana byta gtéwnie z potudnia i potu-
dniowowschodniego regionu kraju oraz z czesci zachodniopomorskiej.
Z Polski Srodkowej istnieja dane o jej wystepowaniujedynie z woj. todz-
kiego. tysiczka lancetowata wystepuje prawdopodobnie takze w innych
czesciach Polski, gdyz nie jest uwazana za gatunek rzadki [39]. Niewielka
liczba podawanych stanowisk tego gatunku w naszym kraju moze wy-
nika¢ z braku badan mykologicznych prowadzonych w.innych jego re-
gionach. Jest to gatunek zwigzany z siedliskami niele$Snymi, jak np. taki,
pastwiska. Prowadzone w ostatnich 50 latach badania mykologiczne
dotyczyty przede wszystkim zbiorowisk lesnych;-co ograniczato mozli-
wos¢ odnalezienia tego gatunku [43]. tysiczka czarnobragzowa znajdo-
wana byta do$¢ czesto zwtaszcza na-Pomorzu. Wiekszos¢ jej stanowisk
zostata odnaleziona w ostatnich latach/ przez mykologéw amatoréw
[30,32,33,34]. Wspodtpraca mitosnikéwigrzybow z profesjonalnymi my-
kologami jest zjawiskiem bardzo korzystnym, pozwalajgcym poszerzac
wiedze o wystepowaniu réoznych-gatunkéw grzybow, w tym grzybéw ha-
lucynogennych z rodzaju Psilocybe.

Wspbtczednie grzyby halucynogenne z rodzaju Psilocybe stanowig
obiekt poszukiwan gtéwnie dla oséb, ktére zamierzajg sprzedawac je jako
substytut narkotykéw. Handel tymi grzybami jest tatwiejszy od hand-
lu narkotykami, gdyz nie wymaga wytwarzania lub kupowania substancji
psychoaktywnych. Trudniej jest takze z nim walczy¢, poniewaz nie moz-
na zabroni¢ zbiera¢ dziko\rosnacych grzybdw, a niemozliwe jest kontro-
lowanie, jakie grzyby ludzie zbieraja.

Problemowi wykorzystywania grzybéw halucynogennych poswie-
ca sie na swiecie zbyt mato uwagi. W najnowszym, wydawanym przez
United/Nations Office on Drugs and Crime World Drug Report z 2014
roku nie wymienia sie nawet grzybéw halucynogennych jako srodkéow
narkotycznych [44]. Nie ma takze oceny skali zjawiska, jakim jest wy-
korzystywanie tych grzybdéw jako $Srodkéw odurzajgcych. Tymczasem
w Internecie bardzo tatwo mozna znalez¢ sklepy, ktére proponujg sprze-
daz grzybow halucynogennych [np. www.mushroom.dk]. W tej sytuacji
istnieje potrzeba petnego poznania rozmieszczenia grzybéw halucyno-
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gennych wszedzie, gdzie one wystepuja, aby mozna byto obserwowac
regiony, w ktérych grzyby te rosng czesto i obficie wytwarzajg owocniki.
Moze to pomdéc w skutecznym ograniczeniu zbierania i handlu grzybami
halucynogennymi oraz pozyskiwania ich grzybni do tworzenia nielegal-
nych hodowli.
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Introduction

Compartment syndrome (CS) is manifested with symptoms resulting
from increased pressure within the closed anatomical compartment de-
veloping over an extended time and involving also compartments in lo-
wer extremities. Increased intrafascial pressure influencing the network
of capillary vessels leads to reduction of the capillary flow, and when
a threshold value is reached, to a complete closure of vessels and arrest
of the micro-circulation. As a’result function of muscles and nerve fi-
bres within the given compartment or compartments becomes impaired
[1]. A non-managed acute CS may lead to development of deformations
associated with fibrosis and contracture of muscles and degeneration
of injured nerves. Considering commonly coexisting shin disorders, the
diagnosis of CS is not easy, and is based on the assessment of domina-
ting symptoms, as well as results of laboratory and functional tests and
imaging diagnostics: Treatment always involves reduction of pressure
within the affected compartment, and is often reduced to a fasciotomy
procedure involving extensive incision of fascia within all affected com-
partments [2,3].

Anatomy of shin compartments

Shin compartments constitute the most common localisation of com-
partment syndromes in extremities. There is an interosseous membrane
extending between the tibia and fibula, forming a middle ligament, and
muscles are covered with a continuous and not highly flexible super-
ficial fascia. In its middle part the superficial fascia adheres directly to
thesurface of the tibia, and in the lateral part with the fibula via two
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intermuscular septa. As a result, four compartments are formed, limi-
ted with fascial lamina and closing individual muscles along with their
nerves and blood vessels [4]. The anterior compartment is spoon-sha-
ped and contains the tibialis anterior muscle, the extensor-hallucis lon-
gus and extensor digitorum longus muscles, and the deep fibular nerve.
Anterior and lateral to the fibula there is a lateral shin compartment
surrounded by two intermuscular septa. Peroneus-tongus and brevis
muscles contained therein are combined within the compartment, fil-
ling it up and extending to the lateral ankle. They are accompanied by
the superficial fibular nerve and the fibular artery along with veins. The
other two compartments are: deep posterior-compartment and the su-
perficial compartment. Three muscles combine within the first one: the
tibialis posterior muscle, the flexor hallucis' muscle and the flexor digi-
torum longus muscle, filling the space between-shin bones behind the
interosseous membrane. Also the tibial nerve extends within the deep
compartment. The deep posterior-shin compartment, beginning from
the tarsal joint is completely covered by/the superficial posterior com-
partment containing the soleus muscle’and the plantaris muscle (deep
layer) and the gastrocnemius muscle (superficial layer), and the sural ne-
rve [5,6]. 25% of vascularisation“is contained within the anterior com-
partment (the anterior tibial artery and vein), and the remaining 75% is
contained within the deep posterior compartment (the posterior tibial
artery and vein and the fibular artery and vein) [7].

Forms and causes of CS

Depending on causative factors and the course of compartment syndro-
me, it is classified as’acute or chronic. The acute form of compartment
syndrome (ACS) may be/a result of numerous factors, including ischa-
emic-reperfusion ones being consequence of a thrombotic or embolic
occlusion, fractures or injuries of soft tissues of the shin [8,9,10]. Other
causes/are: too tight circumferential dressings, burns (especially circum-
ferential), bites, ballistic trauma, prolonged lithotomy position, shock and
transfusion of a’large volumes of fluids, intoxications [2,7,11,12]. Nearly
half of ACS cases is a result of fractures within the lower extremity, inc-
luding displaced and open fractures of the tibia and fibula, and fractures
within the tarsal joint [10,13]. According to Matsen the etiology of ACS
may-be divided into three groups. The first one covers reduced volume
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of a compartment as a result of excessively tight suture of fascia, too ti-
ght dressing or local external compression. The second group of factors
is associated with increased content of the compartment in consequen-
ce of bleeding (injury of blood vessels, clotting disorder) and increased
permeability of capillaries (post-ischaemic oedema, excessive exercise,
trauma, burn, intraarterial or intravenous medication administration, sur-
gery). The third group involves reasons associated with-increased pres-
sure in blood vessels (venous outflow disorders, muscular hypertrophy,
infusion, nephrotic syndrome) [14].

The chronic form of CS is usually a result of excessive, long-term mu-
scular exercise within the given compartment-- most commonly the an-
terior or the lateral one. That results in increased-velume of a muscle, as
a sum of micro-trauma, and consequential rise of pressure in the affec-
ted compartment, along with local tissue perfusion-disorders. That leads
to a disproportionate blood supply in relation to the muscular demand
during an intensive exercise, which-manifests with a strong pain. A dif-
ferential diagnosis of vascular disorders with CS is important. CS is not
associated with neurological disorders or pulse changes in the dorsalis
pedis artery, even at the time/of the most.intensive pain [15].

Pathophysiology of ACS

The principal role in tissue perfusion is played by the arteriovenous gra-
dient associated with a normal pressure in capillaries and initial segments
of veins. The capillary pressure is within the range of 25 - 30 mmHg,
and the pressure in initial segments of veins localised after the capillary
network is lower by nearly 10 mmHg [16,17]. If an increased pressure
develops inside.a compartment, small veins of the post-capillary system
become compressed, leading to increased pressure in their lumen, and
then in the lumen of capillary vessels. The back-transmitted increased
pressure reduces flow, which leads to under-supply of structures conta-
ined in/the affected shin compartment. Compression or a complete clo-
sure of thin-walled and low-walled lymphatic and venous vessels results
in venous stasis’and a passive congestion of the shin [18]. The persistent
high arterial pressure increases transudation and oedema, and excessing
the critical threshold value leads to the extreme stenosis of arteries, ar-
rest of the micro-circulation and ischaemia of muscles, nerves and other
tissue-structures [19].
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The ischaemic-reperfusion mechanism of injury is associated with re-
lease of substances damaging cells of tissues, of vascular epithelium, and
increasing permeability of capillary vessels. Active oxygen forms, inclu-
ding superoxide and hydroxyl radicals, are produced by xanthine oxidase
in course of transformation of purine metabolites, including those origi-
nating from decomposition of ATP, during the progressing-tissue ischa-
emia - xanthine and hypoxanthine. The reaction occurring presumably
in endothelial cells may damage all cellular components, and resulting
free radicals may activate the cascade of arachidonic-acid, leading to the
production of leucotrienes and prostaglandins, including prostacyclin
[7]. That may lead to oxidation of cellular membrane fats and production
of more reactive oxygen forms. Toxic oxygen metabolites activate neu-
trophils that damage the endothelial cells and result in a final damage of
tissues of the affected compartment. That is probably a result of over-
-expression of adhesion molecules of B-integrin character on the surface
of neutrophils, as well as of intracellular adhesion molecules on endo-
thelial cells. That inhibits the movement/of granulocytes along the va-
scular endothelium resulting in their adhesion to its walls, and enzymes
produced in granulocytes (myeloperoxidase, proteases) and toxic free
radicals damage the endothelium. The \next step is migration of neutro-
phils through the wall of venous vessels and into the extravascular space
[20]. As those changes develop, damage of the cellular membrane leads
to extracellular and cellular oedema, and in consequence to increase in
tissue pressure and development of CS. Injured tissues release inorganic
phosphates, amino acids, purines and proteolytic enzymes, that activate
the clotting system, along the arachidonic acid metabolites. Thrombo-
sis is intensified.in the micro-circulation and pro-inflammatory cytokines
are released, along'with yvasoconstrictive substances [21].

Tissues contained in the affected compartment have a variable re-
sistance to ischaemia. The resistance of the striated muscle tissue to
ischaemia is approx. 4 hours, with a permanent damage occurring after
8 hours of ischaemia. In case of nerves the ischaemia tolerance time is
approx..8 hours, and irreversible changes develop within 12-24 hours.
For peripheral nerves the critical pressure value is the value over 35
mmHg maintained for over 6 hours. The resistance of the adipose tissue
extends for approx. 12 hours, of the skin to approx. 24 hours, and of the
osseous tissue in normal thermal conditions to 3-4 days [22, 23].
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The clinical presentation of CS

Most commonly signs and symptoms are manifested within the anterior
and deep posterior compartments (25% of cases), and simultaneous invo-
[vement of them both is observed in approx. 8% of cases [24]. The main
symptom of ACS of an increasing stretching pain, often not proportional
to the injury and resistant to the pharmacotherapy, sensory-disorders wi-
thin the area supplied by nerves passing through the affected compart-
ment, and paresthesias, muscular weakness, as well as hard and painful to
palpation oedema of the affected compartment. It should be noted that
the peripheral circulation may be normal in the developing compartment
syndrome. Pulse is palpable in the physical examination, and colour of
the skin remains normal [9]. The ,6 P” rule'has been long mentioned as
a diagnostic criterium of CS. The acronym stands for principal symptoms
of acute compartment syndrome: pain, pressure;-pallor, paresthesia, pa-
ralysis, pulselessness. In the diagnostic process the key role is played by
sequence of developing symptoms, especially those associated with peri-
pheral nerves of the affected extremity. First symptoms developing with
pain are paresthesias, as a consequence of sensory disorders of skin ne-
rves. When motor nerve disorders appear, or a complete paralysis occurs,
the syndrome is fully developed,-which may suggest irreversible charac-
ter of pathological changes. Starting a.therapy on that stage may prevent
from further damage, which does not mean that the full efficiency of the
extremity could be restored [25, 26]. Presence all characteristic symp-
toms of the syndrome, and especially the absence of pulse suggesting
injury of the artery, indicates-that the process had entered its final sta-
ge, associated with irreversible damage of structures within the affected
compartment. In case of the syndrome with no injury of a large vessel,
changes are usually.delayed, and the pulse is palpable for a long time.
Therefore, it should be ‘underlined that peripheral pulse palpability does
not exclude CS. However, the absence of pulse should not be the crucial
symptom in the diagnosis of CS, because the symptom may appear at the
point of time when pathological changes are already irreversible [23].

Summary

The phenamenon of structural damage as a consequence of shin com-
partment syndrome is well known. That damage results from primary and
secondary changes of perfusion within the affected compartment, often
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leading to irreversible changes resulting in functional disability of the af-
fected lower extremity. The awareness of pathophysiology and of the cli-
nical presentation often allows early diagnosis and introduction-of an ef-
fective therapy, stopping the progress of the pathology and-minimisation
of its consequences.
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Summary

Cancer and its treatment are well-recognized risk factors for venous throm-
boembolism (VTE). The pathogenic mechanisms for the association include
hypercoagulability due to activation of clotting by tumor cells, vessel-wall
injury and stasis. Evidence suggests that the absolute risk depends on the
tumor type, the stage or extent of the cancer, and treatment with antine-
oplastic agents. The symptoms of thrombosis are the same in cancer and
non-cancer patients. About 10% of patients with idiopathic VTE have an
underlying malignant disorder that can be detected by extensive diagno-
stic investigation. Long-term central venous catheters (CVT) have conside-
rably improved the management of cancer patients because they facilita-
te chemotherapy, transfusions and parenteral nutrition. However, the use
of long-term CVT, especially for chemotherapy, has been associated with
venous thrombosis. Low-molecular-weight heparins are the cornerstone
of prophylaxis and treatment of VTE in patients with cancer. The review
includes”a discussion of the epidemiology, pathophysiology, diagnosis and
treatment.
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Introduction

Venous thrombosis is common clinical problem in patients with cancer.
Armand Trousseau was the first who described the connection. betwe-
en thrombosis and cancer. Rudolf Virchow had described;.connected
three factors now known as the “Virchow's Triade”, which are thought
to contribute to thrombosis. The risk factors of thrombosis-differ across
the natural history of the cancer, its treatment and patient’s characete-
ristics. The symptoms of thrombosis are the same in cancer and non-
-cancer patients. Hospitalized patients with cancer should be considered
as candidates for VTE (Venous Thromboemoblism) prophylaxis with an-
ticoagulants. All patients undergoing surgical.intervention suffering from
malignant disease should receive thromboprophylaxis for 4 weeks after
the surgical procedure. Routine prophylaxis with an antithrombic agent
is not recommended for ambulatory patients with cancer, unless they
are receiving thalidomide or lenalidomide with chemotherapy or dexa-
methazone. The mechanical methods.of thromboprophylaxis should be
used together with pharmacological. methods. Data from prospective
studies indicate that cancer patients, who develop deep vein thrombo-
sis, have an increased risk of réecurrence of the disease, as well as shorter
survival overall.

The overall risk of venous thromboembolism in cancer patients is four
times as great as in the general population. Although the largest abso-
lute numbers of VTE episodes occur in patients with lung, colon, and
prostate cancer, the relative risk for VTE is highest in multiple myeloma,
brain, and pancreatic cancer46-, 20-, and 16-fold increased vs. healthy
controls, respectively). In the metastatic stage; stomach, bladder, uteri-
ne, renal, and lung cancer are also associated with a high incidence of
VTE. Patients receiving chemotherapy have a six-fold increase in the ad-
justed risk ratio for VTE compared with a healthy population [1].

The risk of VTE, comprising deep vein thrombosis (DVT) and pulmo-
nary embolism (PE), increases several times in patients with cancer [2].
Patients who aré in hospital or are currently undergoing antitumor tre-
atment'seem to'be most at risk of VTE. Among all patients who develop
VTE, patients with cancer are a total of 20%, and patients undergoing
chemotherapy - 13% [3,4]. It appears that the incidence of 4 to 20%
VTE presented in clinical studies in patients with cancer, is underrepor-
ted, because autopsies find VTE even in 50% of cases [5-7]. Currently,
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for unknown reasons, the incidence of VTE in patients with cancer se-
ems to be increasing. A recent analysis involving data from more than
66 000 cancer patients hospitalized in 120 academic hospitals in.the US;
showed that the incidence of VTE was 5.4% based on the-number. of
hospitalizations and increased by 36% from 1995 to 2002 [8]. Toxic da-
mage to the vessel walls is a side effects of anti-angiogenic.drugs, often
manifesting as drug specific thromboembolic complications. A high inci-
dence of VTE has been described, in patients undergoing treatment with
the use of new antitumor chemotherapy regimens, including thalidomi-
de, lenalidomide or bevacizumab [9-12].

Venous thromboembolism (VTE) is one of-the most dangerous com-
plications in cancer patients. It is the second most common cause of
death in this group of patients and implementation of effective throm-
boprophylaxis is one of the most important tasks-of modern oncology.
Guidelines for anticoagulation treatment in patients with cancer have
been developed by various national-and international oncology societies.
Regardless of minor differences between/the recommendations there is
a general agreement on the need to take preventive actions on patients
with the highest risk of thrombosis. It concerns cancer patients hospita-
lized for acute diseases and treated surgically. In these clinical situations
the use of prophylactic doses of low molecular weight heparin (LMWH),
unfractionated heparin (UFH) jor of fondaparinux is recommened. For
patients with a very high risk of thrombotic complications, undergoing
surgery, it is recommended to administer anticoagulants in association
with mechanical methods. Routine prophylaxis is not recommended in
outpatients (exception - patients with multiple myeloma receiving the
combination treatment involving anti-angiogenic drugs: thalidomide or
lenalidomide) and for the’maintenance of central venous catheter [13].

Deviations of coagulation laboratory tests are observed in 50-90% of
patients with cancer and 95% of patients with metastatic disease [14].
Clinical’signs of venous thrombosis are observed in approx. 15% of all
patients with cancer [15-17].

Pathogenesis

The dependancy between cancer and thromboembolic disease (VTE)
had been/first described by Armand Trousseau (1801-1867). In 1865
he hadfound that patients, who suffered from thrombophlebitis, were
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often diagnosed with cancer. In 1856 Rudolf Virchow described the
three broad categories of factors that were thought to contribute to
thrombosis [18-23]:

e Hypercoagulability

¢ Hemodynamic changes (stasis, turbulence)

e Endothelial injury/dysfunction

e Virchow’s triad in cancer:

e Abnormal blood flow: increased plasma viscosity, increased stasis
due to immobility (e.g., being bed-bound, in a wheelchair) [24-25].

e Abnormal blood constituents: increased platelet activation and
aggregability - for example, increased-soluble P_selectin or beta
thromboglobulin; loss of haemostasis with-increase in procoagu-
lants - for example, increased fibrinogen, cancer procoagulant,
PAI-1.

e Abnormal blood vessel wall:  damaged or dysfunctional endo-
thelium (e.g., increased soluble-E selectin, increased soluble throm-
bomodulin, possibly also related to,chemotherapy) [26-28]; loss of
anticoagulant nature and therefare acquisition of a procoagulant
nature (e.g., increased von Willebrand factor, tissue factor, reduced
tPA, possibly also related-to chemotherapy); angiogenesis (altered
release of, and response to, growth factors) [30-33].

There are several factors predisposing to thrombosis in cancer pa-

tients, depending on:
e tumor typ
e cancer treatment
e patient
Cancer-related factors: the place of cancer provenance: cancer of re-
productive organs,‘pancreas, lungs, gastrointestinal; factors associated
with histopathological ‘type (more common among mucus producing
cancers); the severity of the cancer; platelets above 350 g /I; leukocytes
above 11 G /I

Many of therapeutic procedures in oncology remarkably increase
the likelihood of VTE: Treatment-related factors: systemic therapy- che-
motherapy is associated with a two- to six-fold increased risk of VTE
compared with the general population. Thalidomide has been associa-
ted with high rates of VTE, ranging from 12% to 28%, when given in
combination with dexamethasone or other types of chemotherapy [34-
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35]. Chemotherapy and hormonotherapy can cause VTE i ATE [arterial
thromboembolism) as well. The natural course of cancer per se and some
comorbid conditions conducte to thrombosis, which makes it difficult to
precisely determine the patomechanisms responsible forVVTE. Particu-
larly thrombosis often occurs in patients with advanced stages of mali-
gnancies treated chemically. An example might be the results of studies
in patients with breast cancer, indicating that the risk of-DVT (deep vein
thrombosis) in the early stage of the disease is low and is about 0.2-0.8
while in patients undergoing chemotherapy in the second period of the
disease DVT risk increases to 2-10%, and for patients in the IV stage
of a cancer, treated with cytostatics is as high as 17.6% [36]. It is re-
markable that almost in all patients with breast eancer affected by this
complication thrombosis occurs during active treatment, which confirms
the role of chemotherapy as the causative agent-ef thrombosis. The risk
of VTE in the course of chemotherapy in other cancers is calculated at
the level: ovarian cancer - about 11%, germ cell tumors - about 9%,
colorectal cancer and NHL - about 7%. An even greater threat by throm-
bosis is associated with prostate cancer hormonal therapy [12-15]. Ve-
nous thrombosis was observed in as many as 16 of 25 patients (65%) of
this diagnosis treated with estramustine [37]. Arterial thrombosis in the
form of heart attacks, strokes, visceral-arterial thrombosis and peripheral
arterial thrombotic events, have been reported after chemotherapy and
/ or hormonal therapy, as well as during the use of granulocyte colony
stimulating factor. In breast cancer the risk of this complication is about
1% [38]. The use of different.chemotherapeutic agents leads to vario-
us clinical presentations of VTE and ATE. After administration of ARA-C
(cytarabine) an‘onset hepatic vein occlusion disease (VOD) has been ob-
served, after using'DTIC (dacarbazine) to treat Buddha Chiari syndrome,
and in patients undergoing bone marrow transplant, sterile thrombotic
endocarditis has been reported [39,40]. In turn, during cisplatin-based
treatment programs, high levels of von Willebrand factor and arterial
thrombosis have been noticed. The use of adriamycin, Vinca alkaloids,
cytosine arabinoside, bleomycin, busulfan, cisplatin, CCNU (lomustine),
chlorozotocyny, cyclosporin A, daunorubicin, gemcitabine, mitomycin,
semustyny, stimalamer and high-dose chemotherapy (cyclophosphami-
de, cisplatin, and carmustine) was associated with the onset of symp-
toms-of thrombotic microangiopathy. However, it is the most common
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complication that occurs after application of mitomycin C, especially
beyond a cumulative dose of 40 mg / m? [41]. Thrombotic thrombocy-
topenic purpura and hemolytic uremic syndrome (TTP/HUS) were also
found in patients treated with tamoxifen and in nearly 10%of combined
chemo- and hormone therapy subjects (tamoxifen and 3M program).
There are reports of thrombosis compliceated by myocardial.infarcts and
severe blood clottings in cerebral arteries after using/ATRA (all-transreti-
noic acid) in the treatment of acute promyelocytic leukemia. This type of
pathology is more common in patients diagnosed with ATRA syndrome.
This syndrome is characterized by a high body temperature, respiratory
failure, leukocyte infiltration in the lungs, pleural and pericardial effusion
in patients diagnosed with high white blood cell.count or in the case of
a sudden increase in the number of white blood cells. Cytokines released
during the treatment with ATRA may be responsible for the activation of
insant blood coagulation [42].

Surgery - surgery and the extended postoperative period are histo-
rically well-known high-risk settings for VTE. In a recent study of cancer
surgical patients, following risk factors for postoperative VTE have been
named: age more than 60 years, previous VTE, advanced cancer, ane-
sthesia lasting more than 2 hours, and bed rest longer than 3 days. Of
note, 40% of VTE events occurred more than 21 days after surgery [43].
It is understood that the surgical treatment increases the VTE risk in a of
3-5-fold manner, in patients undergoing a surgery for cancer, compared
with patients operated on\because of other indications.

Table 1. The risk of thromboembolism (VTE) in cancer patients undergoing various
surgical procedures (by Bick)

Type of surgical risk of VTE
General surgery 29%
Gynecological surgery 20%
Urological surgery 41%
Orthopgedic surgery 60%
Neurosurgery 28%
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Supportive Therapy. A recent retrospective analysis of hospitalized
patients with cancer found blood transfusions were independently asso-
ciated with an increased risk of VTE, arterial events and in-hospital mor-
tality. Central Venous Catheters (CVC)- The incidence of-symptomatic
catheter-related deep venous thrombosis (DVT) in adult'patients ranges
from 0.3% to 28% [44]. Radiation. Radiation therapy does-not seem to
be associated with a risk for VTE, although this has enly-been evaluated
in a small number of studies [45].

Patient-related factors: older age, female sex, race, higher in African
Americans, lower in Asians/Pacific Islanders, comorbidities: infection, re-
nal disease, pulmonary disease, obesity, arterial thromboembolism, inhe-
rited prothrombotic mutations: Factor V Leiden, prothrombin gene mu-
tation, prior history of VTE, performance status, candidate biomarkers:
blood counts (prechemotherapy platelet count =-350,000/uL, preche-
motherapy leukocyte count >11,000/uL), TF: (high grade of TF expres-
sion by tumor cells, elevated systemic TF (antigen or activity)), D-dimer,
soluble P-selectin, C-reactive protein\[46].

The characteristic symptoms and physical signs of thromboembo-
lism, both in cancer and non-cancer _patients, are: swelling in the place
of thrombosis, eg. limbs, increased tension and rigidity of the muscles
supplied by the solidified vessel, pain’at rest or after pressure admini-
stration, increased warming, extension of the superficial vessels of the
skin, sine red coloration'\of the skin, fever - possible occurence, in the
case of pulmonary embolism: dry cough, shortness of breath, especially
at rest, pain located in the chest, tachycardia, tachypnea, general anxie-
ty. Thrombosis can also be asymptomatic.

For diagnostic purposes, following techniques are used: doppler ul-
trasound, angiography, angio-CT in case of suspected pulmonary embo-
lism, D-dimer [47].

The pathophysiology of VTE in cancer

The major role of the coagulation cascade is the production of fibrin -
the meshwork that holds together the clot - which is produced through
a-cleavage of fibrinogen by thrombin. Coagulation is initiated by tissue
damage, exposing the transmembrane glycoprotein tissue factor (TF).
Tissue factor is expressed on the subendothelial surface of blood ves-
sels'and’is normally exposed only when normal vasculature is disrupted.
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Factor VIl binds TF, and the TF-factor VII complex directly activates
factor X to factor Xa and some factor IX to factor IXa. In the presence
of factor Xa, tissue factor pathway inhibitor (TFPI) inhibits further gene-
ration of factor Xa and factor 1Xa. After inhibition by TFPI;-the amount
of factor Xa produced is insufficient to maintain coagulation. Additio-
nal factor Xa (which allows haemostasis to progress to completion) can
only be generated by the factor IX- factor VIII pathway.-Enough throm-
bin exists at this point to activate factor VIII, and together with factor
IXa (generated by TF-factor Vlla) to further activate factor X. Factor
IX activation is also augmented by thrombin activation of the factor XI
pathway. Without the amplification and consolidating.action of factor
Vlll/factor IX, there is insufficient generation of-factor Xa to produce
sufficient thrombin. When sufficient thrombin is generated, this endoly-
tic serine protease selectively cleaves the Arg-Gly bonds of fibrinogen
to form fibrin, releasing fibrinopeptides A and B and so forms the mesh-
work of the clot [48].

Thromboembolic complications

In cancer patients requiring intravenous administration of cytostatics or
palliative treatment often a catheter inserted central venous is being used
for a long time. Thrombosis associated with the presence of such a cathe-
ter leads to the PE in 10-15% of patients and 10% loss of access to the
central veins. Major long-term problem of catheter use in cancer patients
are thromboembolic complications. Thrombosis may lead to significant
morbidity and impairment ofpatients quality of life. Cancer patients are
in general at increased risk of venous thrombosis, and placement of a ca-
theter or venous port system further increases this risk [49]. Increased
venous stasis, endothelial injury, prothrombotic effects of malignancy
and chemotherapy itself are among the factors implicated as causes of
thrombosis in cancer patients. Catheter-associated thrombosis manife-
sts itself either as thrombosis of the vein in which the catheter is situ-
ated or as an occlusion of the catheter lumen. Venous thrombosis may be
asymptomatic or present with ipsilateral arm or neck pain and swelling.
Thrombotic occlusion of the catheter lumen may be partial or complete;
it may cause restrictions of the catheter’s utility and be a starting po-
int for infections or vice versa [50]. The incidence of catheter-associated
thrombosis in cancer patients varies considerably between studies and
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patient or cancer type. Four prospective studies of catheter-associated
thrombosis in patients with solid tumours and haematological malignan-
cies report rates of thromboembolic events between 37% and 66%. The
incidence of catheter-associated thrombosis in retrospective-studies-va-
ries even more widely (12% to 64%) [51-55]. A literature search on pro-
phylactic treatment in tumour patients with central venous-catheters or
receiving chemotherapy did not present evidence to-support the use of
routine prophylactic anticoagulation for these patients [56].

All of recent studies fail to support the routine use of prophylactic
anticoagulation in cancer patients with venous catheters to prevent ca-
theter-induced thrombosis. Institutions should assess their rates of ca-
theter-associated thrombosis and the indication-for prophylaxis should
be individualized for each patient accordingly. Central catheters and ve-
nous port systems are a mainstay of chemotherapy administration, and
thousands of catheters are inserted annually. When symptomatic throm-
bosis occurs in association with a catheter, it definitely complicates fur-
ther clinical care of the patient because/of the need for anticoagulant
therapy and potential catheter-removal{ So far, routine prophylactic an-
ticoagulation cannot be recommended based on the available evidence.
Large-scale trials like that of Chew et al. using symptomatic thrombosis
as an outcome measure are still urgently needed [57]. In addition, there
are no data in the literature concerning frequency and management of
mere catheter tip thrombosis, where the port system is flushable but no
aspiration of blood is possible due to a small thrombus occluding the ca-
theter tip. It seems to be right.administer 5000 IU heparin over 24 hours
into the port system via a perfusor system, after which treatment the
port system often becomes patent again. However, no further evidence
from clinical trials exists/to validate this protocol. Moreover, it remains
unclear whether catheter tip thrombosis needs to be treated at all since
any therapeutic/approach is of a merely empirical nature given the lack
of any published evidence so far.

Anticoagulation Therapy

No proper prophylaxis of VTE is an important issue in routine clinical
practice and in patients with cancer it is used even more seldom. Below
are the current guidelines for the treatment and prophylaxis of venous
thromboembolism in cancer patients
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Initial treatment of established VTE

1.

2.
3.

LMWH is recommended for the initial treatment of established
VTE in cancer patients [Grade 1B].

(LMWHs are easier to use than UFH).

Fondaparinux and UFH can be also used for the.initial treatment
of established VTE in cancer patients [Grade 2D].

Thrombolysis in cancer patients with establishedVTE may only be
considered on a case-by-case basis, with specific attention paid
to contraindications, especially bleeding risk (brain metastasis)

In the initial treatment of VTE, vena cava filters may be considered
in the case of contraindication for anticoagulation or in the case of
PE recurrence under optimal anticoagulation:-Periodic reassessment
of contraindications for anticoagulation is recommended and anti-
coagulation should be resumed when safe. Vena cava filters are not
recommended for primary VTE prophylaxis in cancer patients [58].

Early maintenance and long-term treatment of established VTE

1.

LMWHs are preferred over VKA for the early maintenance tre-
atment (10 days to 3 months) and long-term treatment (beyond
3 months) of VTE in cancer patients [Grade 1A].

Idraparinux is not recommended for the early maintenance treat-
ment (10 days to, 3 months) and the long-term treatment (beyond
3 months) of VTE\in cancer patients; idraparinux is currently not
available on the market [Grade 2C].

LMWH should be used for a minimum of 3 months to treat es-
tablished VTE, in cancer patients; however, patients were treated
for 6 months in the largest study in this setting [Grade 1A].

After 3-6 months, termination or continuation of anticoagulation
(LMWH or VKA) should be based on individual evaluation of the
benefit-risk ratio, tolerability, patients preference and cancer ac-
tivity [58].

Prophylaxis of VTE in medical cancer patients:

1.

Recommended prophylaxis goes with LMWH, UFH or fondapa-
rinux in hospitalized medical patients with cancer and reduced
mability [Grade 1B]. In some countries price differences between
EMWH, UFH or fondaparinux may influence the choice.
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2. For children with ALL (acute lymphoblastic leukemia) treated with
L-asparaginase, depending on local policy and individual patient
characteristics (platelet count, kidney function, fibrinogen and
antithrombin [l levels, etc.), prophylaxis may be considered. in
some patients; the same therapeutic option can be considered
for adults [Best clinical practice, based on evidence.of very low
quality and a balance between desirable and-undesirable effect
depending on individual patient characteristics].

3. In patients receiving chemotherapy, prophylaxis is not recom-
mended routinely [Grade 1B].

4. Primary pharmacological prophylaxis of VTE may be indicated in
patients with locally advanced or metastatic pancreatic cancer
treated with chemotherapy and having a low bleeding risk [Grade
1B].

5. Primary pharmacological prophylaxis of VTE may be indicated in
patients with locally advanced.or metastatic lung cancer treated
with chemotherapy and having a low bleeding risk [Grade 2B].

6. In patients treated with IMiDs (immune-modulating drugs) com-
bined with steroids and/or chemotherapy (doxorubicin), VTE
prophylaxis is recommended; in this setting, VKA at low or the-
rapeutic doses, LMWH at prophylactic doses and low-dose aspi-
rin have shown similar effects with regard to preventing VTE;
however, the efficacy of these regimens remains unclear [Grade
2C] [58].

Prophylaxis of VTE in‘surgical cancer patients:

1. Use of LMWH once a day or a low dose of UFH three times a day
is recommended to prevent postoperative VTE in cancer patients;
pharmacological ‘prophylaxis should be started 12-2 h preopera-
tively and’'continued for at least 7-10 days; there are no data allo-
wing conclusions regarding the superiority of one type of LMWH
over another [Grade 1A].

2. There is.no evidence to support fondaparinux as an alternative
to LMWH for the prophylaxis of postoperative VTE in cancer pa-
tients [Grade 2C].

3. Use of the highest prophylactic dose of LMWH to prevent posto-
perative VTE in cancer patients is recommended [Grade 1A].
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Extended prophylaxis (4 weeks) to prevent postoperative VTE
after major laparotomy in cancer patients may be indicated in pa-
tients with a high VTE risk and low bleeding risk [Grade 2B]. [58].

Special situations:

1.

2.

A braintumor per se is not a contraindication for anticoagulation
for established VTE [Grade 2C].

For the treatment of established VTE in cancer patients with
a brain tumor we prefer LMWH [Best clinical-practice, based on
evidence of very low quality and a balance between desirable
and undesirable effects to be assessed-individually (high bleeding
risk)].

It is recommended to use LMWH or UFH commenced postope-
ratively for the prevention of VTE in cancer’patients undergoing
neurosurgery [Grade 1A].

In the presence of severe renal failure (creatinine clear- ance-
<30mLmin) suggest using UFH followed by early VKA (possible
from day 1) or LMWH adjusted to anti- Xa level for the treatment
of established VTE

In cancer patients with-thrombocytopenia, full doses of antico-
agulant can be used for the treatment of established VTE if the
platelet count is > 50 G’'L and there is no evidence of bleeding;
for patients with a platelet count below 50 G L, decisions on tre-
atment and dosage should be made on a case-by-case basis with
the utmost caution

In cancer patients with mild thrombocytopenia, platelet count >
80 G L ,‘pharmacological prophylaxis may be used; if the platelet
count is below 80'G L, pharmacological prophylaxis may only be
considered on acase-by-case basis and careful monitoring is re-
commended [59].

International [clinical practice guidelines for the treatment and pro-
phylaxis.of thrombosis associated with central venous catheters (CVC) in
patients with cancer:

1.

Use of anticoagulation for routine prophylaxis of CVC is not re-
commended [Grade 1A]. Values and preferences: bleeding risk
with anticoagulants.
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2. Catheters should be inserted on the right side, in the jugular vein,
and the distal extremity of the central catheter should be loca-
ted at the junction of the superior vena cava and the right atrium
[Grade 1A].

3. For the treatment of symptomatic CVC in cancer patients, antico-
agulant treatment is recommended for a minimum of-3'months; in
this setting, LMWHs are suggested. Oral VKA-can-also be-used, in
the absence of direct comparisons of these two types of antico-
agulants in this setting

4. The CVC can be kept in place if it is functional, well-positioned and
non-infected with good resolution of symptoms under close surve-
illance; whether the CVC is kept or removed;no standard approach
in terms of duration of anticoagulation is established [59].

Identifying patients with cancer, who are most at risk for VTE, is es-
sential to better target thromboprophylaxis, with the eventual goal of
reducing the burden as well as the ‘consequences of VTE for patients
with cancer.
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Streszczenie

Udar mozgu jest jedng z gtéwnych przyczyn Smierci i niepetnospraw-
nosci w krajach rozwinietych. Biomarkery martwicy miesnia sercowego,
takie jak troponina, czesto ulegajg wzrostowi, wystepujac u 1 na 3-4
chorych z udarem~maédzgu. Patomechanizm uwalniania troponiny ob-
serwowany w ostrym udarze mdzgu moze sie wigza¢ z wspotistniejaca
chorobg wiencowa’i ostrym zawatem serca. Sugeruje sie réwniez, ze
uszkodzenie miesnia sercowego jest wynikiem aktywacji autonomiczne-
go uktadu nerwowego po ostrym udarze niedokrwiennym mézgu z od-
niesienit do szkdd Insula.

Stezenie troponiny w surowicy u chorych z udarem mézgu stanowi
silny prognostyk na temat krétko- i dtugoterminowych efektéw klinicz-
nych oraz $Smiertelnosci. Niestety brak jest informacji i zalecen w zakresie
postepowania u chorych z udarem mézgu z podwyzszonym poziomem
troponiny, co prowadzi wsrdd klinicystow do dylematéw diagnostycz-
nych-i-terapeutycznych.
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W artykule zestawiono mozliwe mechanizmy wzrostu cTn oraz stara-
no sie przedstawic¢ kliniczng interpretacje wzrostu cTn u chorych z uda-
rem mozgu.

Stowa kluczowe
troponina, udar mézgu, zawat serca, choroby sercowo-naczyniowe
Katarzyna Iwanska

Abstract

Stroke is one of major causes of death and disability in indrustial countries.
Biomarkers of myocardial necrosis such as troponin.are.often elevated in pa-
tients with stroke occurring in around 1 in 3-4 patients. The pathomecha-
nism of troponin release observed in acute stroke-may be associated with
coexisting coronary artery disease and acute myocardial ischemia. However,
it has also been suggested that myocardial damage is due to autonomic acti-
vation after acute ischemic stroke with regards to insula damage.

Cardiac troponin serum concentration in patients with stroke provides
strong prognostic information about short-‘and long-term clinical outcomes
and mortality. Unfortunately there“is a lack of information and recommen-
dations on management in patients with’stroke and cardiac troponin release
what leads to diagnostic and therapeutic dilemma for clinicians.

In this article we summarized possible mechanisms of cIn elevation and
we tried to provide clinical interpretation of cTn increase in patients with
stroke

Key words
troponin, stroke, myocardial infarction, cardiovascular diseases
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Wstep

Choroby sercowo-naczyniowe, a wsrdd nich udar moézgu i ostre zespo-
ty wiecowe, sg gtébwng przyczyng zgondw i niepetnosprawnosci na ca-
tym swiecie. Udar niedokrwienny mézgu moze by¢ powiktaniem choréb
serca i odwrotnie, powiktania kardiologiczne u chorych z udarem mo-
Zgu mogg sie przyczyni¢ do wczesnego pogorszenia stanu.klinicznego
i Smierc pacjenta [1].

Zgodnie z wytycznymi American Heart Association pomiar troponin
sercowych (cTn) jest zalecany u wszystkich pacjentéw z udarem niedo-
krwiennym modzgu [2].

Podwyzszony poziom cTn jest nierzadko-spotykany wsréd pacjen-
téw z udarem modzgu, co wigze sie ze ztym rokewaniem i zwiekszong
smiertelnoscig. Patomechanizm uwolnienia troponin w swiezym udarze
mozgu moze dotyczyé wspdtistniejacego z udarem ostrego niedokrwie-
nia miesnia sercowego. Jako inng przyczyne sugeruje sie neurogenne
uszkodzenie kardiomiocytéw w wyniku aktywacji uktadu autonomiczne-
go. Podwyzszony poziom cTn u pacjentéw z udarem modzgu budzi wiele
watpliwosci diagnostycznych i terapeutycznych, zwtaszcza ze w trakcie
udaru mézgu moze dojs¢ do Zzmian w elektrokardiogramie sugerujacych
ostry zespo6t wierncowy. Zastosowanie wysokoczutych testéw do pomia-
ru cTn, ktore wykrywaja nawet niewielki wzrost tych markeréw, pogtebia
dylemat klinicystéw i stawia pytania o dalsza diagnostyke oraz ewentu-
alne leczenie chorych z udarem mézgu i zwiekszonym poziomem cTn.

Niniejszy artykut zawiera przeglad mozliwych mechanizméw uszko-
dzenia miesdnia sercowego u chorych z udarem moézgu, a takze prébe kli-
nicznej interpretacji wzrostu cTn u tych chorych.

Troponiny sercowe
Troponiny stanowia grupe trzech biatek regulujacych skurcze miesni po-
przecznie prazkowanych i miesnia sercowego. Wyréznia sie troponine
T, Ci I/ Tylko troponina T i | (troponiny sercowe cTn) s3 specyficzne dla
serca i zgodnie z/aktualnym stanem wiedzy majg podstawowe znaczenie
we wspoétczesnych standardach diagnostyki chorych z ostrymi zespota-
mi wiencowymi [3].

Wedtug obowiazujacej definicji zawatu serca progiem decyzyjnym dla
rozpoznania martwicy miesnia sercowego jest wzrost i/lub spadek war-
tosci-biomarkera sercowego (najlepiej troponiny sercowej) z co najmniej
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jedna wartoscig przekraczajgca 99 centyl gérnej granicy przedziatu war-
tosci referencyjnych [4].

W zwigzku z coraz szerszym uzyciem testow wysokoczutych do
pomiaru troponin zwieksza sie ich wykrywalnos¢ w innych niz zawat
serca stanach chorobowych - na przyktad takich jak: niewydolnos$¢
nerek, zatorowos$¢ ptucna - czy po napadzie padaczkowym. Podwyz-
szony poziom cIn jest czesto spotykany réwniez-wsrod pacjentéw
z udarem médzgu [5-8].

Rozpowszechnienie i przyczyny wzrostu poziomu troponin sercowych
u pacjentéw z udarem mézgu

W dostepnych badaniach czestos¢ wystepowania-podwyzszonego po-
ziomu cTn u pacjentdw z udarem moézgu waha sie od 5% do 34% [6].
Tak rozbiezne wyniki spowodowane s3g innymi-warto$ciami odciecia,
czutoscig testu uzytego do oznaczania cTn oraz kryteriami wykluczenia
pacjentow (np. ze wspdtistniejaca choroba niedokrwienng serca, migo-
taniem przedsionkow, niewydolnoscig nerek) [7]. Uzycie wysokoczutych
testow do pomiaru troponin (hs cTn) zwieksza odsetek pacjentéw z do-
datnim wynikiem cTn nawet do 60%.

Jensen J.K. i wsp. wykazali-u-30% pacjentéw bez dotychczasowego
wywiadu choréb serca w pierwszych dobach udaru mézgu podwyzszony
poziom hs cTn [8]. Scheitz J. i wsp. uszkodzenie miesnia sercowego ob-
serwowali u prawie 60% pacjentow z udarem niedokrwiennym maézgu
[9]. Natomiast Faiz i wsp. podobng sytuacje odnotowali u ponad 50%
pacjentéw, z ktérych tylko 6,6% spetniato kryteria zawatu serca. Nie-
stety jednym z ograniczen badania jest brak inwazyjnej oceny stanu tet-
nic wiencowych u tych pacjentéw, a co za tym idzie, brak jednoznacznie
okreslonego typu zawatu'(typ 1 czy typ 2) [10]. U okoto 60% pacjentéw
z udarem modzgu i wzrostem cTn poziom markera jest stabilny, co prze-
mawia raczej przeciwko ostrym zespotom wiencowym [11].

Wykazano, ze podwyzszony poziom cTn u pacjentdw z udarem mo-
zgu jest zwigzany z nastepujacymi czynnikami: starszy wiek, wspdfistnie-
nie chordb przewlektych tj. choroba niedokrwienna serca, niewydolno$é
serca czy nerek, migotanie przedsionkéow [13,14].

Mimo ze dysponujemy licznymi badaniami i dowodami potwierdzaja-
cymi wzrost markeréw sercowych u chorych z udarem mézgu, to jednak
jak dotad nie wysunieto przekonujacej hipotezy patofizjologicznej po-
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zwalajacej wyjasnic to zjawisko, a interpretacja wynikow jest wcigz nieja-
sna i nie znajduje przetozenia w praktyce kliniczne;j.

W gre moze wchodzi¢ rownolegte z udarem ostre niedokrwienie mie-
$nia sercowego. Podstawg takiej koncepciji jest fakt, ze zawat-serca i‘udar
mozgu majg te same czynniki ryzyka, a czestos¢ wystepowania choro-
by wiencowej u chorych z udarem madzgu jest wysoka [12].Jednak dane
z badania randomizowanego RANITAS wskazuja, ze ostre zespoty wien-
cowe wiktaja tylko 6% hospitalizacji z powodu udarow moézgu [13]. Nale-
zy rowniez zaznaczy¢, ze typowe objawy kliniczne niedokrwienia miesnia
sercowego mogg byc¢ czesto maskowane u chorych z objawami neurolo-
gicznymi, co moze by¢ przyczyna niedoszacowania czestosci ostrych ze-
spotéw wiencowych u chorych z udarem mézgu.-Ponad 25% pacjentow
z udarem niedokrwiennym mozgu bez wczesdniejszego wywiadu choroby
niedokrwiennej serca wykazuje potwierdzone angiograficznie zwezenia
w tetnicach wiencowych [17]. Jednak czesto$¢ wspotwystepowania za-
watu serca typu 1 z udarem niedokrwiennym maézgu pozostaje wciaz nie-
znana. Pewnym krokiem do przodu bedg wyniki badania TRELAS, w kto-
rym podjeto prébe oceny blaszki miazdzycowej u pacjentéw z udarem
mdzgu i towarzyszacym wzrostem stezenia cTn [14].

Prawdopodobnie wzrost cfn-u chorych z udarem moézgu zwigzany
jest z typem 2 zawatu serca, kiedy dochodzi do niedokrwienia z powodu
zaburzen réwnowagi pomiedzy dowozem a zapotrzebowaniem na tlen.
Mozliwe powiktania hospitalizacji chorego z udarem maézgu, tj. tachy-
arytmie, skok ci$nienia tetniczego czy niewydolno$é¢ oddechowa moga
prowadzi¢ do takiej dysproporciji.

Wyniki wiekszosci badan sugeruja jednak neurogenne uszkodzenie
miesnia sercowego, /tzw.| ,neurogenic heart syndrome”. Zwigzane jest
ono gtéownie z zaburzeniami funkcji uktadu autonomicznego [15]. Sy-
tuacja taka najczesciej spotykana jest przy ostrym uszkodzeniu wyspy
unaczynionej przez tetnice srodkowa mdzgu [16,17]. Wystepujg wow-
czas zaburzenia rownowagi miedzy uktadem wspoétczulnym i przywspoét-
czulnym. Wzmozona aktywno$¢ sympatykomimetyczna powoduje nad-
mierne‘uwalnianie katecholamin w miesniu sercowym. Prowadzi to do
indukowanego przez cAMP przetadowania miesnia sercowego jonami
wapnia, a ¢o za tym idzie, zaburzenia czynnosci kardiomiocytéw histopa-
tologicznie okreslane ,band necrosis” [18]. Co ciekawe, podobne uszko-
dzenie'miesnia sercowego spotyka sie w kardiomiopatii Takotsubo [19].
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Novitzky i wsp. udowodnili, ze catkowita sympatektomia miesnia ser-
cowego prawie do zera redukuje mozliwo$¢ powstania zawatu serca jako
powiktania udaru moézgu [20]. Barber i wsp. wykazali u pacjentéw z uda-
rem mdzgu i podwyzszonym poziomem cIn wyzszy poziom-epinefryny.
Potwierdzatoby to teorie kardiotoksycznego wptywu uktadu sympaty-
komimetycznego [21].

Innym sugerowanym mechanizmem neurogennym-jest powodowa-
ny przez katocholaminy skurcz tetnic podwsierdziowych badz tachy-
arytmia prowadzace do niedokrwienia miesnia sercowego i wzrostu
poziomu cTn [20].

Nalezy réwniez pamietaé¢ o innych uznanych przyczynach wzrostu
poziomu cTn, takich jak niewydolnos¢ nerek, zatorowos$¢ ptucna, ostra
i przewlekta niewydolno$¢ serca czy ciezka infekcja, ktére moga towa-
rzyszy¢ udarom mozgu [22].

Prawdopodobne mechanizmy wzrostu cTn u pacjentéw z udarem mé-
zgu przedstawiono w tabeli 1 [20].

Wartos¢ prognostyczna troponin sercowych w udarze mézgu
Liczne badania pokazuja, ze/ niezaleznie od mechanizmu wzrost cTn
u pacjentéw z udarem maézgu-jest czynnikiem prognostycznym ciezko-
$ci udaru, rokowania oraz $miertelnosci zaréwno wewnatrzszpitalne;j,
jak i w obserwacji dtugoterminowej [10,12,23,24]. Wzrost cTn u pacjen-
téw z ostrym udarem niemal dwukrotnie zwieksza ryzyko $miertelnosci
w ciggu 5 lat [25]. Poziom'cTn jest wyZzszy u pacjentéw z ciezkim udarem
ocenianym przy uzyciu skali NIHSS [26].

Prospektywne badanie przeprowadzone z udziatem 1016 pacjentéw
z udarem niedekrwiennym mozgu, u ktérych dokonywano seryjnych po-
miaréw hs cTn, wykazato; ze stopien niesprawnosci oceniany przy wypi-
sie za pomocg skali Rankina jest tym wiekszy, im wyzszy jest poziom cTn.

Pacjenci z dynamicznymi zmianami poziomu cTn w ciggu 24 godzin
(>50%)'maja wyzsze ryzyko wewnatrzszpitalnej Smiertelnosci niz pacjen-
ci ze stabilnie podwyzszonym poziomem markerow [14].
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Tabela 1. Mechanizmy wzrostu troponin sercowych u pacjentéw z udarem moézgu

Table 1. Mechanisms elevation of cardiac troponin in patients with stroke

etiologia

mechanizm

manifestacja

niedokrwienie
miesnia sercowego

destabilizacja blaszki
miazdzycowej

typ 1 zawatu serca

dysproporcja miedzy
zapotrzebowaniem
na tlen a dowozem

typ_2-zawatu serca

(migotanie przedsionkéw,
skok cisnienia tetniczego,

niewydelnos¢ oddecho-

wa, ciezka niedokrwistos¢,
kardiomiopatia przerostowa,

stenoza aortalna)

band necrosis, kardio-

neurogenna pobudzenie uktadu miopatia Takotsubo
(neurogenic heart wspotczulnego skurcz naczyn wienco-
syndrome) wych
tachyarytmia
pobudzenie uktadu bradyarytmia
przywspotczulnego asystolia
e sepsa, ciezka infekcja
e ostra lub przewlekta
S . niewydolnos¢ serca
nie-niedokrwienne
) . L e ostra lub przewlekta
inna uszkodzenie kardiomio- ; .
. niewydolnos¢ nerek
cytow .
e zatorowos¢ ptucna
e zapalenie miesnia serco-
wego
Podsumowanie

Mimo ze podwyzszony poziom clTn jest czestym zjawiskiem u chorych
z udarem mozgu, jak dotad wcigz nie ma jednoznacznie okreslonych
przyczyn uszkodzenia kardiomiocytéw. Budzi to pytania o diagnostyke
i sposob leczenia takich pacjentéw. W chwili obecnej nie ma przekonu-
jacych dowoddw, ze uwolnienie cTn jest spowodowane neurogennym
uszkodzeniem kardiomiocytéw. Bezobjawowe zawaty serca, niewy-
dolno$¢ serca czy niewydolno$é nerek wydajg sie najbardziej prawdo-
podobng przyczyna. Zwtaszcza ze pacjenci z udarem mozgu to zwykle
populacja oséb starszych z czestymi chorobami przewlektymi tj. niewy-
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dolnos¢ serca czy niewydolno$é nerek [27]. Ponadto sg to chorzy na-
razeni na czestsze powiktania hospitalizacji, tj. zaburzenia rytmu serca,
niewydolno$¢ oddechowa czy zakazenia, co moze sie przyczyniac¢ réw-
niez do ostrego uszkodzenia migénia sercowego [28].

Rozpoznanie i leczenie OZW u pacjenta z udarem mézgu stanowi dla
wielu klinicystéw olbrzymi problem, zwtaszcza ze niektore leki stosowa-
ne w OZW s3 przeciwskazane w $wiezym udarze moézgu.

Jak dotychczas nie ma uznanych rekomendacji na temat postepo-
wania u chorych z udarem mézgu i podwyzszonym poziomem cTn. Na-
lezy uwzgledni¢ dynamike zmian markeréw sercowych, towarzyszace
zmiany ST-T w EKG, wyniki badan obrazowych, zaburzenia kurczliwo-
$ci Scian lewej komory serca, choroby wspétistniejgce oraz obraz kli-
niczny.

W typie 1 zawatu serca obserwuje sie zwykle" wyzszy poziom cTn
z typowa dynamika zmian markera, a zmiany w EKG s3 bardziej wyra-
zone [29]. W pozostatych przypadkach rozsadne wydaje sie zastosowa-
nie nieinwazyjnych technik, takich jak echokardiografia, rezonans serca
czy angio-TK tetnic wieicowych. Pozwoli to na identyfikacje pacjentow
z ostrym zespotem wieficowym oraz wykluczenie innych choréb serca,
ktérym towarzyszy wzrost cTn.-Nalezy\intensywnie poszukiwaé wymie-
nionych wczesniej innych niz zawat serca stanéw chorobowych, ktére
mogg powodowac wzrost cTn i leczy¢ je zgodnie z przyjetymi standar-
dami. Neurogenic heart'syndrome, zwtaszcza u chorych z niedokrwie-
niem wyspy, powinien zosta¢ uwzgledniony w diagnostyce réznicowe;.
Poziom cTn jest wéwczas zwykle nizszy niz w zawale serca. Leczenie
neurogennego uszkodzenia serca budzi wcigz wiele watpliwosci. Wyda-
je sie jednak, ze zardwno)alfa-, beta-blokery, jak i inhibitory konwertazy
angiotensyny powinny by¢ wdrozone do terapii.
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Streszczenie
Druga potowa XIX wieku to czas, w ktorym wzrasta spoteczne zaintere-
sowanie kobieta.

Ma to réwniez odzwierciedlenie w literaturze i sztuce oraz w me-
dycynie. Powstajg tak wielkie dzieta jak: Emila Zoli ,Wszystko dla pan”
oraz ,Nana” czy Bolestawa Prusa ,Lalka” i ,Emancypantki”. W Polsce
w 1865 roku zaczyna wychodzi¢ ,Bluszcz”, pierwszy kobiecy tygodnik.
Pierwsza redaktorka pisma kobiecego zostaje Maria llnicka. Jest to okres
bardzo bogatej dziatalnosci kobiet zaréwno na polu artystycznym, jak
i politycznym. Powstaje wiele ksigzek, poradnikéw oraz czasopism dla
pan wydawanych przez kobiety. Coraz czesciej pojawiajg sie w nich
teksty 'dotyczace zdrowia i higieny. Ciato kobiece i rézne dolegliwosci
z nim zwigzane przestajg by¢ tematem tabu. Kobieta piekna to przede
wszystkim, istota pewna siebie, $wiadoma swych cnét i wiedzaca, czego
chce.
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Summary

The second half of the 19th century was a time when the social interest in
women increased significantly. This phenomenon was reflected in literature,
art and medicine. It was the time when such works were created as: Emile
Zola’s Au Bonheur des Dames (The Ladies’ Delight) and Nana, or Boleslaw
Prus’s The Doll or The New Woman. In 1865, the first Polish women’s weekly,
Ivy, began to be issued. The first editor of the women’s magazine was a wo-
man, Maria linicka. It was a time of women’s (active-part both in arts and in
politics. There were numerous books, guides and magazines for women pu-
blished by women. More and more frequently the topic of articles in those
magazines was health and hygiene. The female body and its ailments were
no longer taboo. A beautiful woman, most of all, was self-confident, aware of
her virtues and she knew what she wanted.

Key words
woman, guides, health, feminists



Zycie a zdrowie kobiet na przetomie XIX i XX wieku

Wstep

Lata osiemdziesigte XIX wieku to czas, w ktérym powstajg w Polsce czy-
telnie naukowe dla kobiet (pierwsze centra samoksztatcenia).~Jadwiga
Dawidowa przewodniczy pierwszym tajnym kursom dla kobiet. W 1900
roku Eliza Orzeszkowa opublikowata ,List do kobiet niemieckich” i ,O Po-
Ikach Francuzom”. Zaczyna wychodzi¢ ,Dobra Gospodyni” pismo ilustro-
wane dla Polek oraz ,Gazeta dla Kobiet”. We Lwowie ukazuje sie mie-
siecznik ,Zorza" pod redakcjg Marii Wystouchowej. W 1901 roku Maria
Rodziewiczowna opublikowata powies¢ ,Nieoswojone ptaki”, a Maria
Konopnicka - zbior wierszy ,ltalia”. Aniela Szycéwna zostaje redaktorka
,Matego Pisemka”. W 1903 roku Jozefa Kisielnicka publikuje pod pseu-
donimem Esteja powies¢ ,Nina”. Cecylia Walewska-opublikowata ksigzke
publicystyczng zatytutowang ,Historya dzieci”. W darze od narodu pol-
skiego Maria Konopnicka za swg dziatalnos¢ literacky otrzymata dworek
w Zarnowcu koto Krosna. Wiktoria Marrene-Morzkowska opublikowata
,Kobiete czaséw wspotczesnych”, zas-Felicja Nossig - broszurke ,Eman-
cypacja kobiet” wydang przez PPSD ,Latarnia”. K. Bujwidowa opubliko-
wata w Krakowie ,Gtos kobiet w kwestii kobiecej”. W 1904 roku, jako
dodatek do ,Tygodnika llustrowanego”, ukazato sie polskie ttumaczenie
,Historyi rozwoju ruchu kobiecego” Lily Brown. W Warszawie opatrzone
pseudonimem Antoszka ukazato sie drugie wydanie ,Upominku dla ma-
tek i gospodyn Antoniny Smiskewej”. Rowniez w tym roku wyszto polskie
ttumaczenie powiesci dla mtodziezy ,Losy Ulli Fangel” dunskiej pisarki
Karin Michaelis. Rok pdzniej Gabriela Zapolska opublikowata ,Sezonowa
mito$¢” i zorganizowata we Lwowie Teatr Gabrieli Zapolskiej, natomiast
Lucyna Kotarbinska zostata dyrektorka naczelng ,Tygodnika Méd i Po-
wiesci”. Zaczatsie ukazywa¢ ,Swiat Kobiecy” jako organ Zjednoczenia
Ziemianek Polskich;.tygodnik poswiecony wszelkim gateziom pracy ko-
biecej, literaturze, sztuce i gospodarstwu. W 1906 roku Zofia Natkowska
opublikowata powies¢ ,Kobiety”, a Gabriela Zapolska wystawita ,Moral-
nos$¢ pani Dulskiej”. W tym roku réwniez zaczeta wychodzi¢ ,Pracownica”
oraz ,Robotnica” wydawana przez PPS. Aniela Szycowna zostata redak-
torka ,Nowych Torow”, a Felicja Nossig opublikowata broszurke ,Kobieta
i mezczyzna”. Byto to studium psychologiczne podtug dzieta Weiningera
pt. ,Geschlecht und Charakter”. Paulina Kuczalska-Reinschmit opubliko-
wata broszure ,Mtodziez zenska i sprawa kobieca” [1]. Rok 1907 to data
wystawienia po raz pierwszy sztuki ,lch czworo” Gabrieli Zapolskiej. Zofia
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Natkowska opublikowata powies¢ ,Ksigze”. Zaszty zmiany w dotad publi-
kowanych czasopismach dla kobiet. Przestat wychodzi¢ ,Swiat Kobiecy,
tygodnik poswiecony wszelkim gateziom pracy kobiecej, literaturze, sztu-
ce i gospodarstwu”, natomiast ukazat sie ,Gtos Kobiet”, pod-redakcjg-Do-
roty Ktuszynskiej. W 1908 roku Maria Konopnicka opublikowata ,Rote”,
Gabriela Zapolska wystawita po raz pierwszy ,Skiz”, natomiast Cecylia
Walewska opublikowata ,Ruch kobiecy w Polsce”. Rozpoczeto-publika-
cje ,Gtosu Wielkopolanek” oraz ,Ziemianki”. Wyszto polskie ttumaczenie
ksigzki ,Kobieta lekarka domow3a” napisanej przez dr-Anne Fischer-Duc-
kelmann. W 1909 roku Helena Mniszkéwna opublikowata ,Tredowatg”.
Ukazata sie réwniez ksigzka Gabrieli Zapolskiej ,O czym sie nie méwi”.
Zofia Natkowska wydata powies¢ ,Réwiesnice”. Maria Konopnicka opu-
blikowata ,Pana Balcera w Brazylii”. W 1910 roku ukazata sie powiesc
Zofii Natkowskiej ,Narcyza”, Heleny Mniszkowny ;;0Ordynat Michorowski”.
Gabriela Zapolska wystawia po raz pierwszy ,Panne Maliczewsks”. W na-
stepnym roku Kazimiera [ttakowiczéwna opublikowata zbiér wierszy ,lka-
rowe loty”, a Antonina Domanska w 1913/roku wydata powies¢ dla mto-
dziezy ,Historia zottej cizemki”, a Cecylia/Walewska ,Dusze wspétczesne”.
W 1914 roku Gabriela Zapolska opublikowata ,0 czym sie nawet myslec
nie chce”. W roku tym przestato-sie ukazywaé czasopismo ,Ster”, ktére
byto wydawane od 1895 roku przez Pauline Kuczalska-Reichsmit, a po-
jawia sie ,Swiat Kobiety”. Na ekrany kin wchodzi film ,Niewolnica zmy-
stow”, w ktérym debiutuje Pola Negri [1].

Wptyw ruchu feministycznego na zycie kobiet
Przyktadow $Swiadczacych o literackiej dziatalnosci kobiet w XIX wieku
mozna by przytoczy¢ jeszcze wiele. Jednak okres ten dla pan wcale nie
byt ustany rézami. Byt to'czas trudny i surowy, czesto nazywany ,okre-
sem podwadjnej moralnosci” (innym normom podlegaty kobiety, a innym
mezczyzni). Wobec kobiet stosowano bardzo restrykcyjne zasady oby-
czajowe, np. koniecznos$¢ zachowania czystosci przed slubem oraz wier-
nosci matzenskiej. Nakazy te nie obowigzywaty mezczyzn, ktérzy mieli
w tym zakresie catkowitg wolnos$é. Bez skruputéw oddawali sie meskim
uciechom bez konsekwencji towarzyskich [2].

Zmienifo sie réwniez postrzeganie kobiet przez pryzmat takich nauk
jak psychiatria, neurologia czy seksuologia. Jednakze postep w medycy-
nie jedynie pogtebiat juz istniejace réznice ptci [3].
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Od kobiet w XIX wieku wymagano, by funkcjonowaty w cieniu mez-
czyzn oraz by ,kochaty w milczeniu, méwity w spojrzeniu, cierpiaty
w westchnieniu i zyty w poswieceniu”. Pochodzenie spoteczne pici piek-
nej oraz jej majetno$¢ miata ogromny wptyw na postrzeganie jej i trakto-
wanie przez partnera. Kobieta urodzona na wsi stworzona byta gtéwnie
po to, aby rodzi¢ dzieci, prowadzi¢ gospodarstwo mezowi i-pracowac na
roli [4].

Inaczej rzecz sie miata w rodzinie ziemianskiej oraz arystokratyczne;.
Ziemianki to przyszte dziataczki spoteczne i polityczne, z czasem podjety
takze prace zawodowa. Natomiast szlachcianki miaty gtéwnie pachnie¢,
pieknie wygladaé, gra¢ na pianinie oraz znaé jezyk francuski. Wielka za-
letg tych pan byta umiejetno$¢ zabawiania gosci-w sposéb dowcipny
i elokwentny. Obowigzki domowe nalezaty do stuzby. By sprostac wszel-
kim wymaganiom zwigzanym z reprezentowaniem meza, panie czesto
musiaty ukrywaé swoje dolegliwosci zwigzane ze zdrowiem. W owym
czasie znana byta recepta na bdl zeba. Radzono przystawiac pijawki, mo-
czy¢ naprzemiennie w goracej i zimnej wodzie rece i nogi oraz aplikowac
Srodki przeczyszczajace [4].

Koniec XIX wieku to okres, w ktérym pojawiajg sie czasopisma me-
dyczne, poradniki i kalendarze-przeznaczone dla kobiet. Autorami tych
pism byli lekarze, higienisci, pedagodzy. Gtéwnym celem publikowania
byto poprawienie stanu zdrowia i higieny spoteczenistwa. Starano sie
za ich posrednictwem propagowacé nowe wzorce w zakresie kondycji
fizycznej, dbatosci o czystosc i pozywienie. Niematy wktad w owg idee
whniosty feministki. Apelowaty one do mtodych dziewczat o dbatosé,
o forme fizyczng, a‘takze o godne traktowanie kobiet niezaleznie od
ich pochodzenia. Ruch feministyczny w Polsce dzielit sie na 7 okresow.
Pierwsza i najstabsza ,fala” pojawita sie przed wybuchem powstania
listopadowego. Pierwsza polska ksigzka feministyczng byta ,Pamiatka
po dobrej matce” napisana przez Klementyne z Tanskich Hoffmanowa
i wydana w 1819 roku. Najsilniejsza ,fala” feministyczna pojawita sie
na ziemiach polskich po 1870 roku. Uczestniczyli w niej réwniez mez-
czyzni,'m.in. Adam Wiélicki i Aleksander Swietochowski, Edward Pra-
dzynski czy Leon Bilinski. W swych publikacjach byli gtéwnymi rzecz-
nikami i obroncami praw kobiet. Problem emancypacji byt poruszany
rowniez w dzietach Elizy Orzeszkowej. Inng aktywnga dziataczka pol-
skiegoruchu kobiecego byta Zofia Natkowska. Wystapita z przemowa



Alicja Klimczak, Katarzyna Malinowska, Roman Modranka

,2Jwagi o etycznych zadaniach ruchu kobiecego” na Kongresie Kobiet
w Warszawie w 1907 roku [5]. Dziatalno$¢ polskich sufrazystek dopro-
wadzita do powstania w 1868 roku w Krakowie Wyzszych Kurséw dla
Kobiet, natomiast w 1870 roku Anna Tomaszewska-Dobrska zostata
pierwsza Polka studiujgcg na uniwersytecie w Zurychu. Warszawskie
Towarzystwo Lekarskie odmoéwito jej jednak cztonkostwa: Nastepne
wazne wydarzenie przypada na rok 1872, kiedy to-wBerlinie powsta-
ja pierwsze licea dla dziewczat. Wzrasta réwniez zainteresowanie ko-
bietami mieszkajacymi na wsiach. Filipina Ptaskowicka w,/1877 roku
zatozyta we wsi Janistawice pod Skierniewicami pierwsze na ziemiach
polskich Koto Gospodyn Wiejskich. Zaczynaja wtedy powstawac orga-
nizacje feministyczne. W 1886 roku zostaje powotana tajna organiza-
cja kobieca Kota Kobiet Korony i Litwy pod patronatem Elizy Orzeszko-
wej i Marii Konopnickiej, a 4 lata p6zniej polska-filia miedzynarodowej
organizacji kobiecej zwana Unig pod przewodnictwem Cecylii Walew-
skiej, Pauliny Kuczalskiej-Reinschmit.i Walerii Marrene-Morzkowskiej.
W 1891 r. powstaje kobiecy komitet jubileuszowy z okazji obchoddéw
25-lecia twoérczosci Elizy Orzeszkowej i pierwszego Zjazdu Kobiet.
W 1894 roku trzy pierwsze Kobiety rozpoczynajg studia na Uniwersy-
tecie Jagiellonskim i na uczelni-technicznej pojawia sie Alicja Dorabial-
ska - pierwsza polska kobieta profesor.

Rok 1901 przynidst zmiany dotyczace studiowania kobiet na fakulte-
tach prawnych. Na Uniwersytecie Jagiellonskim dopuszczono do studiow
prawniczych kobiety jako. ,stuchaczki nadzwyczajne”. Pézniej w 1912
roku Stowarzyszenia Studentek Uniwersytetu w Krakowie wystosowato
petycje, w ktérej domagaty sie otwarcia kobietom wstepu na wydziaty
prawne. W 1905 roku rozpoczeta dziatalno$¢ szkota dla dziewczat wiej-
skich w Kruszynku;. prowadzona przez Jadwige Dziubinska, natomiast
rok pézniej w Mirostawcu powstaje stynna szkota dla panien. Helena
Donhaiser otrzymata doktorat na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu
Jagiellonskiego. W tym samym roku powstat Zwigzek Rownouprawnie-
nia Kobiet Polskich, natomiast liberalizacja ustawy o stowarzyszeniach
umozliwita legalne powstanie Stowarzyszenia Réwnouprawnienia Ko-
biet Polskich. Wkrétce rozpadto sie ono na Zwigzek Réwnouprawnienia
Kobiet Polskich kierowany przez Pauline Kuczalska-Reinschmit i Polskie
Stowarzyszenie Réwnouprawnienia Kobiet kierowane przez Cecylie Wa-
lewska:Z inicjatywy lzy Moszczenskiej w 1913 roku powstata Liga Ko-
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biet. W Krélestwie nosita ona nazwe Ligi Kobiet Pogotowia Wojennego.
Tego roku w Warszawie waznym wydarzeniem byto ufundowanie przez
Zofie Szlenkeréwna szpitala dzieciecego im. Karola i Marii (rodziedw fun-
datorki) [1].

Patrzac wstecz, mozna zauwazy¢, z jaka determinacjg kobiety wal-
czyty o swoje prawa. Tworzyty dzieta literackie, wydawaty-czasopisma,
uczestniczyty czynnie w prelekcjach, pochodach, bedac jednoczesnie
matkami i zonami. To one m.in. zauwazyty potrzebe uswiadomienia spo-
teczenstwa o zagrozeniu, jakie niosg brak higieny, nieodpowiednia dieta,
czy brak sprawnosci fizycznej. W wydawanych czasopismach kobiecych
informowaty i reklamowaty np. medykamenty.-dostepne w aptekach lub
sktadach aptecznych.

Znanymi Srodkami wzmacniajacymi i pobudzajagcymi apetyt byty:
Serravallo - wino chinowe z zelazem, Ferro-phosphat, Liquor mangano
Ferri Peptonati, Hematogen dr Hommela, proszek fosforowo-pszen-
ny, lecytyna Clina [6]. Autorkami poradnikéw oraz artykutéw przezna-
czonych dla kobiet byty m.in. pedagog Aniela Szycéwna, Karolina Na-
kwaska, Anastazja z Jetowickich Dzieduszycka, Waleria z Malletskich
v. Morzkowska, v. Marrene, Maria Kleniewska, Zofia Kowerska, Anna
z Dziatynskich Potocka. Wiadomosci zawarte w ich pismach poswie-
cone byty gtéwnie zdrowiu i higienie,wychowaniu dzieci oraz relacjom
matzenskim [6].

W zdrowym ciele zdrowy 'duch

Pod koniec XIX wieku sport stat sie integralng czescia higieny i wycho-
wania mtodych Audzi. Zaczety powstawaé zaktady gimnastyczne dla
dziewczat i kobiet w Krakowie, Warszawie i todzi. Istniejgcy w innych
krajach Klub Sportowy ,Sokdt” przywedrowat réwniez do Polski. Po-
wstawaty przy nim i oddziaty kobiece. Zrozumienie i potrzeba rozwoju
sportu przyczynity sie do tego, ze w 1906 roku w Warszawie powstata
pierwsza kobieca organizacja gimnastyczna ,Grazyna”. Réwniez w tym
samym roku powstato Towarzystwo Popierania Rozwoju Fizycznego Ko-
biet i Dzieci oraz Towarzystwo Kolonii Letnich dla Kobiet Pracujgcych
[4]. Wraz ze wzrostem $Swiadomosci w dziedzinie higieny i zdrowia za-
uwazono, jak ogromny wptyw ma odziez. Zaczeto krytykowac gorsety,
ktoére utrudniaty krazenie krwi oraz $ciskajac dolng czesé klatki piersio-
wej, znieksztatcaty jg oraz mogty powodowac przemieszczenia organdéw
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wewnetrznych. Tak modne okragte podwiazki utrudniaty odptyw krwi
z zyt konczyn dolnych. Obowigzkowe damskie kapelusze byty czesto
zbyt duze i ciezkie, co powodowato bdle gtowy, migreny oraz wypadanie
wtoséw. Innymi atrybutami kobiecymi byty woalki, apaszki-eraz kotnie-
rze. Wszystkie te czesci garderoby wykonane ze sztucznych tkanin prze-
petnione czesto kurzem byty siedliskiem bakterii i mogty-powodowaé
wiele dolegliwosci. Nie bez znaczenia miato odpowiednie dobranie obu-
wia. Optymalna dtugo$¢ to but o 1-2 cm dtuzszy niz stopa,z szerokimi
koncami, obcas nie powinien przekracza¢ 3 cm. Zimg obuwie powinno
by¢ wykonane ze skory, natomiast latem z ptétna. Znany publicysta an-
tropolog i lekarz Walenty Miklaszewski znany.byt ze swego krytyczne-
go nastawienia w stosunku do stroju dorastajgcych dziewczat i kobiet.
W czasopismie ,Ster” i ,Czystos¢” krytykowat podejscie kobiet, nazywa-
jac je niemoralnymi, gdyz wieksze znaczenia przywigzywaty do wygladu
anizeli do wtasnego zdrowia. Nakfaniat do nasladownictwa zachodnie-
go stylu zycia, promujac tryb sportowy. Pochwalat rowerzystki ubrane
w skromne, wygodne stroje. W poradnikach sporo miejsca zajmowaty
informacje na temat tkanin, z ktérych pewinny by¢ wykonywane ubrania
(bawetna, jedwab, ptétno) oraz fasonow ikrojow. Bardzo wazne miejsce
w gazetach zajmowaty porady-higieniczne dotyczace toalety, ktéra po-
winna sie odbywac najlepiej codziennie, a przynajmniej raz na tydzien.
Przed spaniem obowiagzkowo nalezato zdjg¢ bielizne dzienng, a zatozy¢
nocng. Wierzono, iz odpowiednia higiena oraz moralny tryb zycia po-
zwalat cieszy¢ sie zdrowiem przez dtugie lata: ,ludzie, zyjacy higienicznie
i moralnie, cieszg sie niemal bez wyjatku czerstwym zdrowiem, a nawet
jesli na zdrowiu zapadna, to szybko je odzyskuja” [7].

XIX wiek wnidst wiele nowych zalecen specjalistow w odniesieniu do
zywienia dzieci i mtodych panienek. Uwazano, iz mieso niekorzystnie
wptywa na rozwdj dzieci, natomiast wrecz odwrotnie pokarmy roslinne
i maczne. Dieta’taka powinna obowigzywac¢ dziewczeta az do okresu
dojrzatosci. W zwiazku z twierdzeniem, iz dziewczeta to staba pted i de-
likatne ciato, pokarmy roslinne miaty mie¢ wielki wptyw, aby te delikat-
no$c¢ i biatos$é pici utrzymac.

Staropolskie gospodynie w zaleznosci od zamoznosci podawaty na
stot popularne warzywa, gtownie kapuste i groch. Potrawy byty proste
i\zdrowe. Znane byty i traktowane bardzo powaznie przystowia ludowe
dotyczace ziét i roslin jadalnych:
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Kwaszona kapusta sama idzie w usta.

Dobra i kapusta, aby tylko ttusta.

Groch ze stoning, rzepa z baraning.

Gospodarz bez grochu i kapusty brzuch ma pusty.

Kto zje korzec marchwi, temu przybedzie kropla krwi.

Kazdy sobie rzepke skrobie.

Bardzo smacznym i cenionym dodatkiem w kuchnikazdej gospodyni
byty grzyby. Sposéb ich wykorzystania byt najrozmaitszy. Smazono je,
suszono, duszono, marynowano, gotowano. Wiele sprzecznych informa-
cji krazyto na temat ich wartosci zdrowotnych i odzywczych. Dzi$ wiado-
mo, ze w $wiezych grzybach jest $rednio 15-40% biatka, co stanowi pra-
wie takg sama ilos¢, jaka wystepuje w miesie. Réwniez wiedza na temat
tego przysmaku doprowadzita do powstania przystow:

Na Boze Ciato jedz na grzyby smiato.

Swieta Anna grzyby sieje.

Dobre panom ryby, a chudakom z kapustq grzyby.

Grzyby, ryby, wieprzowina potrzebujq szklanki wina.

Kiedy nie ma ryb, dobry i grzyb.

Lepszy rydz niz nic.

Czerstw jak rydz.

Grzyb, rydz - panska potrawa [8].

Za najzdrowsza z metod przyrzadzania mies uwazano pieczenie, na-
tomiast gotowane mieso\mogto wywotywac niestrawnosc oraz nie miato
wartosci odzywczej, gdyz wszystko, co cenne, miato przejs¢ do bulionu.
Réwniez niewskazane byty tfuste ryby, miesa takie jak wieprzowina, gesina
oraz mieso z kaczki i\potrawy smazone w duzej ilosci ttuszczu. Publicysta
B. Rosenblum przestrzegat matki przed podawaniem swoim dorastajagcym
cérkom zbyt cieptych.i pikantnych potraw. Uwazat, iz przyprawy, zwtaszcza
korzenne, mogg sie przyczyni¢ do ,moralnego zepsucia” oraz ,zawczesne-
go obudzenia dojrzatosci ptciowej, a tem samem do wczesnego zestarzenia
sie”. Zalecat unikanie picia czekolady oraz duzych ilosci herbaty i kawy [9].

W celu unikniecia choroby zakaZznej na tamach czasopism zaleca-
no, aby.nie stykac sie z zadng wydzieling ludzi chorych, nie wchodzié
do pomieszczen przepetnionych, a takze zadymionych lub ogrzewanych
i od$wietlanych gazem. Woda mogta by¢ réwniez zrédtem dolegliwosci,
dlatego tez nalezato jg czerpaé ze studni gtebinowych i koniecznie prze-
gotowac przed spozyciem.



Alicja Klimczak, Katarzyna Malinowska, Roman Modranka

Od zarania dziejow rosliny oraz ziota fascynowaty ludzi, ktérzy poszu-
kiwali w nich lekarstwa na wszystkie dolegliwosci i choroby. Stosowano
je zaréwno w domach chtopskich, jak i szlacheckich. Porady detyczace
przygotowywania oraz zbierania ziét mozna byto znalez¢ w-popularnych
poradnikach. Autorki poradnikéw znaty wtasciwosci ziét, jednak prze-
strzegaty przed ich nieumiejetnym stosowaniem, ktére mogto zaszko-
dzi¢ organizmowi. Z tego doskonale zdawali sobie sprawe nasi przodko-
wie [8].

Choroby kobiet i mtodych dziewczat na przetomie XIX i XX wieku

Poradniki na swych stronach poruszajg zagadnienia .dotyczace cho-
réb, ich objawéw, przebiegu oraz sposobu leczenia. Informujg rowniez
o tym, jak mozna im zapobiec. Do najpopularniejszych chordb kobie-
cych, wystepujacych na przetomie XIX i XX wieku; nalezat brak periodu,
zbyt silne lub zbyt stabe krwawienia, krwawienia nieregularne, zapale-
nia i skrzywienia macicy, choroby jajnikdw, uptawy i nieptodnosé, nie-
trzymanie moczu. Do chordb, na ktére najbardziej podatne byty kobiety
w tym okresie, nalezaty: choroby nerwewe, migreny, omdlenia, histerie,
nawykowe zaparcie stolca, wrzody zotadka, kurcze zotadka, otytos¢,
blednica, zylaki. Poradniki opisywaty réwniez zagadnienia dotyczace fi-
zjologii i anatomii ciata ludzkiego, dojrzatosci ptciowej, podejmowania
zycia seksualnego oraz ochrony przed chorobami wenerycznymi. Ko-
biety mogty znalez¢ w czasopismach nawet informacje dotyczace cze-
stosci stosunkoéw ptciowych w miesigcu i pory dnia dla ich podejmowa-
nia. Bardzo wskazane byty osobne sypialnie dla matzonkéw, by ,to, co,
sie ma stale pod reka, nie spowszechniato” [7]. W czasie menstruacji,
pierwszym i ostatnim stadium cigzy oraz w okresie potogu odradzano
wszelkiego rodzaju-stosunki ptciowe. Okres dojrzewania u dziewczat
miat mie¢ fatalny wptyw na ich wzrok, mogty pojawiac sie czeste béle
gtowy, nerwowos$¢, neurastenia, histeria, epilepsje oraz plasawica. Byt
to niewatpliwie bardzo trudny okres dla mtodych dziewczat, natomiast
uswiadamianie ich lezato w gestii matek. Dziewczeta nie mogty siegac
po poradniki, w/ktérych w bardzo prosty sposéb mogtyby znalez¢ infor-
macje nieprzeznaczone dla ich oczu. Przekazanie przez matke interesu-
jacych je informacji zwykle odbywato sie w wersji ocenzurowanej. Nie
byto to tatwe zadanie, zwtaszcza ze dziewczeta czesto przerastaty je
swg inteligencjg. Wiele miejsca w popularnych kalendarzach, np. w ,365
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obiadach” Lucyny Cwierczakiewiczowej, poswiecano kwestiom higieny.
Korzystajac z porad dr. Plgsowskiego autorka poradnika wyjasniata po-
chodzenie wszelkiego rodzaju schorzen i przypadtosci, omawiata wyste-
pujace symptomy oraz zalecata najprostsze medykamenty.{10].

Higiena byta promowana réwniez poprzez organizowanie publicz-
nych wystaw. Pierwsza z nich odbyta sie w 1887 roku w Warszawie. Pre-
zentowane byty na niej ubrania, buty, t16zka, tawki szkelne, urzadzenia
gimnastyczne oraz sportowe. Impreza ta byta powtérzona dziewiec¢ lat
pdZniej, o czym rozpisywata sie prasa. W czasopismach mozna byto tak-
ze znalez¢ informacje o innych wydarzeniach tego typu odbywajacych
sie w krajach europejskich [6].

Od lat osiemdziesiagtych XIX wieku dominujgca-choroba wystepujaca
u kobiet byta blednica (niedokrwistosc). Lekarze uwazali, iz dotyka ona
gtéwnie sufrazystki i wigzaé sie miata z obcinaniem wtoséw na krétko.
Jednoczesnie zupetnie nie dziwit ich fakt, ze mezczyzni na niedokrwi-
stos¢ nie choruja prawie wcale, a przynajmniej bardzo rzadko. Sympto-
mami tego schorzenia byty potliwos¢ rak, sennosé¢, spadek wagi. Inna
nazwa tej dolegliwosci to ,choroba podlotkéw” ze wzgledu na wystepo-
wanie jej gtéwnie wsérdd dojrzewajacych: panien. Doktor Stanistaw Pa-
renski z Galicji, autorytet w leczeniu blednicy, opracowat nastepujaca
diete: ,na $niadanie dwie butki z mastem, jajko na miekko i kakao, na
obiad befsztyk po angielsku z kaszg pertowa suto okraszong ttuszczem
plus suréwka z kiszonej\kapusty z cukrem i oliwg. Do tego poét butelki
porteru. Na deser legumina. Potem obfity podwieczorek i kolacja, jabt-
ka z dziurami od zelaznych gwozdzi - co miato zwiekszy¢ zawartos$¢ ze-
laza w owocach, smarowane nalewka spirytusowa na mtodych pedach
sosnowych i pare tyzek ptynnego suplementu z duzg zawartoscia ze-
laza”. Lekarze z warszawskiego ,Zdrowia” popierali sugestie Parenskie-
go, zalecajac w duzych’ilosciach pieczone miesa i ograniczenie warzyw
oraz owocow, ktore mozna byto spozywac w niewielkich ilo$ciach. Nale-
zato réwniez wyeliminowac z jadtospisu sataty, kwasne przyprawy i dre-
singi. Kuracja miata trwaé miesiac, lezenie w 16zku mogto by¢ przerywa-
ne krotkimi spacerami. Po kuracji oczywiscie pacjentka przybierata na
wadze, jednak otyto$¢ byta postrzegana wéwczas inaczej niz obecnie.
Rumieniec na twarzy, kragtosci w odpowiednich miejscach byty atutem
mtodej dziewczyny, poniewaz, jak pisata Jadwiga z Sikorskich Klemen-
siewiczowa, ,wtedy bowiem nie szczupte i wiotkie, nad takimi sie litowa-
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no, uwazajac je za chore, lecz silne, tegie, zwaliste kobiety miaty powo-
dzenie; dlatego tez musiano gorsetami utrzymywaé w formie zbyt obfite
ksztatty niewiescie. Mtode panny, kandydatki na zony powinny-by¢ ttu-
Sciutkie, pulchne, rumiane na twarzy jak krew z mlekiem” [3}:

W owym czasie na aptecznych pdétkach mozna byto'znalezé rozma-
ite mikstury ,antyblednicze”. Gtéwnie byty one sporzadzane na bazie
lecytyny w stugramowych flakonach. Byt to lek dziatajgey wszechstron-
nie, poniewaz reklamowano go réwniez na neurastenie, gruzlice, mo-
czéwke, uwiad starczy i krzywice. Wydawane czasopisma publikowa-
ty na swych tamach ostrzezenia dla rodzicéw przed bagatelizowaniem
objawow mtodzienczej blednicy. Powiktaniami mogty by¢ choroby ta-
kie jak: gruzlica, zaburzenia nerwowe, histeria, neurastenia oraz dole-
gliwosci ginekologiczne. ,Zgodnie z wytycznymi antropologa Cesarego
Lombrosa w poradnikach prezentowano portrety’mtodych kobiet, na
ktérych twarzach mozna byto wyczyta¢ rzekome stygmaty niedokrwi-
stosci oraz zaburzen psychicznych®

Zainteresowanie zyciem i zdrowiem kobiet w XIX i XX wieku miato
swe odzwierciedlenie w czasopismiennictwie spoteczno-medycznym le-
karzy. Znany higienista Wactaw Gozdziecki w 1910 roku takie wysnut
spostrzezenia: ,dotychczas na-kengresach higieny szkolnej zajmowano
sie przewaznie wychowywaniem chtopcow, dziewczeta za$ zostawaty
W cieniu, zajmowaty drugie i trzecie miejsce, jak gdyby w przysztosci jako
kobiety dojrzate miaty odgrywac w zyciu jedynie role podrzedne”. Gwat-
towne szerzenie sie blednicy spowodowato ogromne zainteresowanie
lekarzy tg chorobg i szukania-jej zrodta. Na poczatku taczong te chorobe
z nieprawidtowosciami w sktadzie krwi kobiety. Pdzniej tagczono jg z nie-
prawidtowym stylem’ zycia, a wiec brakiem ruchu, ztym odzywianiem,
noszeniem ztej odziezy./Z czasem teorii tych przybywato, jednak nie-
koniecznie byty one prawdziwe, np. uwazano, iz dotyka ona dziewczat
lekkomysInych, ktére korzystajg z uciech zycia, pobudzajac w ten spo-
sob ukfad nerwowy. Réwniez niekorzystne byto dla mtodych dziewczat
wprowadzanie ich zbyt wczesnie w zycie towarzyskie, pisanie pamietni-
kéw, przecigzanie nauka, a juz na pewno nalezato ograniczy¢ ich kontakt
z/mtodymi mezczyznami. Budzace sie pozadanie seksualne u mtodych
kobiet i masturbacja takze mogty doprowadzi¢ do choroby.

Koniec/XIX wieku to wzrost zainteresowania zjawiskiem menstruacji
oraz-nerwicami menstruacyjnymi. Temat, ktéry coraz czesciej pojawiat
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sie na tamach gazet, nadal jednak wywotywat zazenowanie wsréd ko-
biet. Ankiety przeprowadzone w grupie prostytutek i ztodziejek wykaza-
ty, iz bez zazenowania potrafity opowiadac o swych zbrodniach-i.wyczy-
nach, natomiast rumienity sie, gdy pytano je o ich menstruacje [3]. Coraz
czesciej wykonywano badania dotyczace fizjologii kobiet. Okazato sie
m.in., ze dziewczeta zamieszkujgce obszary miejskie rozpoczynajg mie-
sigczkowanie w wieku 11-13 lat, natomiast ich réwiesniczki z terenow
wiejskich dojrzewaja nieco pdzniej. Lekarze i higienisci szukali przyczy-
ny owego zjawiska we wczesniejszym wprowadzeniu w zycie towarzy-
skie mieszkanek miast. Apelowali do matek, aby trzymaty swe latorosle
z dala od wszelkich uciech miejskich oraz masazy leczniczych. Bardzo
wskazana byta higiena dziewczat, codzienne ablucje, kagpiel raz na dwa
tygodnie oraz czesta zmiana bielizny. Menstruacja mogta powodowac
u wielu kobiet sktonnos¢ do agresji, samobojstw i-przestepstw, jak opisat
to Richard von Krafft-Ebbing. Inne doniesienia wskazywaty, iz wiekszo$¢
ztodziejek w chwili wykonywania «przestepstwa miesigczkowata. Zbyt
wczesne rozpoczecie miesigczkowania predysponowato do popetnienia
zbrodni, jak opisat to Lambros.

Ogodlnie rzecz ujmujac, wszelkie zaburzenia cyklu miesigczkowego
byty powaznym problemem dla-organizmu kobiety. W 1911 roku po-
twierdzit te teze przypadek mtodej polskiej dziewczyny, u ktérej wysta-
pit czeSciowy paraliz nég po zatrzymaniu sie miesigczki. Bezwtad ustapit
po ponownym pojawieniu sie menstruacji [3].

Nastepna plagg przetomu XIX i XX wieku byta choroba zwana histe-
rig. Schorzenie to dotykato tylko ptci pieknej. Jedna grupa lekarzy twier-
dzita, ze jest to,choroba macicy, inna natomiast, ze histeria jest wyja-
Snieniem dla funkcji/techtaczki. Byli i tacy naukowcy, ktérzy uwazali, iz
problemu tego moZna sie' pozby¢ poprzez wyciecie techtaczki (1865 rok;
Isaac Backer Bron) [11]. Naukowcy brytyjscy leczyli te chorobe seksual-
na stymulacja. Pielegniarki i lekarze, ktérzy zajmowali sie ,terapeutycz-
nym masazem miednicowym”, czesto narzekali na dretwienie nadgarst-
ka. Z ktopotéw wybawito ich pojawienie sie wibratoréw. Mimo to woleli
nadal wykonywac éw zabieg solidnie za pomoca rak, gdyz kobieta, ktérej
dobrze wykonano masaz, byta zadowolong i statg pacjentka akceptujaca
kazde honorarium [12].

George Taylor jako pierwszy opatentowat urzadzenie o napedzie
parowym. Dzieki temu wynalazkowi masaz skrocit sie do 10 minut.
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Zabiegi byty przeprowadzane w gabinetach lub kurortach. Po skon-
struowaniu przez brytyjskiego fizyka Weissa elektromechanicznego
wibratora od 1902 roku mozliwa byta kuracja w warunkach. domo-
wych. Od tej pory zaczeto produkowaé éw przedmiot-na masowa
skale. Znajdowat sie on w kazdym porzadnym zamoznym domu. Wi-
bratory reklamowane byty w czasopismach jako niezbedne.urzadzenia
kazdej kobiety: ,cos, co doceni kazda gospodyni domewa” lub ,przy-
datne w kazdym domu”.

Okazuije sie, iz nasze babki i prababki bez skrepowania poddawaty sie
badz co badz masturbacji, nie widzac w tym nic niestosownego. Przy-
rzad ten nie kojarzyt sie z rozpustg i wyuzdaniem, lecz z.przyjemnym za-
biegiem medycznym [13].

Jest wiele przestanek swiadczacych o tym, ze nietrzymanie moczu
byto nastepna przykra dolegliwoscia nekajgca kobiety. Choroba ta znana
byta od wiekoéw, jednak dopiero poznanie funkcjonowania dolnego od-
cinka drég moczowych pozwolito lekarzom podjaé¢ odpowiednia terapie.
Przez kilka wiekow kobiety stosowaty tzw. ,pessaria”, ktére podtrzymy-
waty dno miednicy. Wykorzystywane byty do tego owoce granatu, ktore
przed zatozeniem moczono w/occie lub wistosowanych wéwczas lekach.
Lata doswiadczen doprowadzity-do opracowania ponad 200 rodzajow
pessariow [14]. Pierwsze doniesienia’ na temat leczenia nietrzymania
moczu pojawity sie pod koniec XIX wieku. Byta to praca Espage i Cor-
rigana, w ktorej opisali skuteczne w dziataniu zastosowanie hydroterapii
u kobiet skarzacych sie na te dolegliwos¢. Pdzniej do leczenia wprowa-
dzono belladonne, ergotamine, muszke hiszpanska oraz strychnine [15].
Dalsze badania, szczegdlnie na poczatku XX wieku, przyniosty donioste
odkrycia oraz rézne metody operacyjne wykorzystywane w leczeniu nie-
otrzymania moczu u_kobiet. Badacze i lekarze zwigzani z tymi osiagnie-
ciami to Bonney, ktéry dokonat w 1923 roku pomiaru cisnienia w cew-
ce moczowej [16]. Rose, ktory wyjasnit w swej publikacji zastosowanie
cystometrii w praktyce klinicznej, oraz Drake - konstruktor pierwsze-
go uroflometru. |Przeprowadzit on rowniez ocene szybkosci przeptywu
moczu przez cewke moczowa [17]. Lata doswiadczen oraz wiele metod
leczenia, zabiegdw chirurgicznych, czesto nieskutecznych, doprowadzi-
ty w latach dziewiecdziesigtych XX wieku do zastosowania u kobiet im-
plantéw wewnatrzcewkowych Autocath 100 i In-Flow.
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Podsumowanie

Zycie kobiet na przetomie XIX i XX wieku nie byto ustane rézami. Twarde
i surowe reguty zycia oraz dominacja mezczyzn powodowaty, ze kobiety
odgrywaty drugorzedne znaczenie. Catoksztatt zycia dwczesnej kobiety
miat wptyw na jej zdrowie - zaréwno psychiczne, jak i fizyczne. Stop-
niowo, wraz z pierwszymi pojawiajagcymi sie poradnikami-i/artykutami
dotyczacymi zycia i zdrowia, kobiet zaczety sie wyzwalaé spod wptywu
dominujacych mezczyzn. Duzg role w tym procesie odegrata grupa fe-
ministek. Nastepnym krokiem byta mozliwos¢ podjecia studiéw na uni-
wersytetach. Od tej pory kobiety coraz $mielej patrzyty w przysztosc,
dzielity sie swoimi spostrzezeniami oraz tematami, ktére. do tej pory byty
zabronione. Choroby, ktére wéwczas nekaty kobiety, czesto miaty pod-
toze psychologiczne. Leczenie ich byto niezwykle trudne i nie przynosito
rezultatéw. Wiara w magie, jaka jeszcze woéwczas-panowata, utrudniata
prace lekarzom. Rozwéj medycyny, cywilizacji oraz swiadomosci kobiet
spowodowat, ze dawne dolegliwosci-staty sie historig, a zmieniajace sie
warunki zycia przyniosty wiele nowych, szkodliwych i niebezpiecznych
choréb. Historia medycyny pokazuje, jak na przestrzeni wielu lat zmie-
niat sie obraz choréb, ich objawy oraz leczenie, a takze to, jakie znacze-
nie na ich rozwdj miata psychika.cztowieka.
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